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Beiträge zur chirurgischen Dupoenalpaologie; 
I. Das ASEBEUOHSDUN: 


Von 
Prof. Eduard Melchior. 


Mit 4 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 7. Juni 1923.) 


Daß eine akute Dilatation des Duodenums —. mit oder ohne Be- 
teiligung des Magens — auch ohne nachweisbares mechanisches Passage- 
hindernts möglich ist, ergibt sich in unzweideutiger Weise auf Grund 
der kritisch revidierten Lehre vom sog. arterio-mesenterialen Duodenal- 
verschluß. Die Kasuistik der als chronische Form dieser Erkrankung 
aufgefaßten Beobachtungen liefert fernerhin manche Anhaltspunkte 
auch für das Vorkommen stationärer Veränderungen dieser Art, obwohl 
mit Sicherheit ein solches Verhalten aus den betreffenden Mitteilungen 
naturgemäß nicht festzustellen ist!). Deutlichere Hinweise auf eine 
solche chronische primäre, ‚idiopathische‘‘ Duodenalerweiterung finden 
sich dagegen mehrfach — sozusagen akzidentell — in der sonstigen 
Duodenalliteratur zerstreut, ohne daß freilich dem Problem als solchem 
entsprechende Berücksichtigung zuteil wird. 


So berichtet Tschudy über gestörte Magenentleerung, die nach einer wegen 
Carcinom vorgenommenen Magenresektion Billroth I einsetzte und durch nach- 
trägliche GE. behoben wurde. Schon bei der ersten Operation fiel eine beträcht- 
liche Dilatation des Duodenums (Durchmesser ca. 7 cm) um so mehr auf, als das 
Carcinom sich auf den Magenausgang beschränkte. Gegen die Annahme einer 
tieferen organischen Hindernisses spricht in diesem Falle außer dem negativen 
übrigen Befund auch noch die Tatsache, daß bei der Relaparotomie sich der ge- 
blähte Magen leicht in den Darm ausdrücken ließ. Wenn Verf. trotzdem eine 
mesenteriale Störung nicht für ausgeschlossen hält, so erscheint das einigermaßen 
willkürlich?). 

Eine ähnliche Beobachtung liegt von seiten H. Shoemakers vor?). Bei einer 
wegen gastrischer Retention gastroenterostomierten Frau deckte die wegen 


1) Vgl. Melchior, Chirurgische Beiträge zur Duodenalpathologie T. 

2) Korrespondenzbl. f. Schweiz. Ärzte 35, 80. 1906. 

3) California state journ. of med. 19. 1921 (ref. Zentralorgan f. Chirurg. 
15. 1921). 213. 


Archiv f. klin. Chirurgie. 128. l 
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Wiederkehr der Beschwerden vorgenommene Relaparotomie ein in seinem trans- 
versalen Abschnitt enorm dilatiertes Duodenum auf. Dwuodeno-Jejunostomie 
führte Heilung herbei. Verf. glaubt, daß diese Veränderung schon bei der ersten 
Operation bestanden habe und denkt an die Möglichkeit einer angeborenen Ent- 
wicklungsstörung. 

Schmorl!) teilte sodann einen Sektionsfall von hochgradiger Dilatation der 
Pars descendens duodeni bei einer Frau mit; der sackartig erweiterte Darm- 
abschnitt war mit Sand gefüllt. Die hysterische Pat. hatte schon als junges 
Mädchen diese eigenartige „Nahrung“ gewählt. Verf. hält es auch hier für wahr- 
scheinlich, daß eine kongenitale Anomalie vorlag, die unter dem Einfluß dieser 
enormen Belastung eine Verschlimmerung erfuhr. 


Mehrfach ist ferner von einer derartigen vielleicht angeborenen 
Duodenalerweiterung im Zusammenhang mit entzündlichen Pankreas- 
erkrankungen die Rede. 


So teilte Lexer?) kursorisch eine Beobachtung mit, bei der die Duodenalstauung 
zunächst mechanisch auf die Vergrößerung des chronisch entzündeten Pankreas 
zurückgeführt wird, während im weiteren Verlauf der Darstellung Verf. es für 
fraglich erklärt, ob die Erweiterung des Zwölffingerdarmes „die Ursache oder 
Folge der Pankreatitis ist.“ Über einen ähnlichen Fall berichten A. Schmidt und 
Ohly?). Bei der Operation fand sich das ganze Duodenum — insbesondere die 
überdies noch mit Divertikeln behaftete Pars descendens — bis zur Größe des 
leeren Magens erweitert ohne Verdickung der Wand; Pankreaskopf hart. Verff. 
halten auch hier eine angeborene Anomalie mit sekundärer Beteiligung des Pankreas 
für wahrscheinlich. Bauermeister) hat unter ähnlichen Gesichtspunkten 3 
weitere Fälle von Duodenalerweiterung, die mit Zeichen intermittierender Pan- 
kreatitis — „pankreatischem Symptomenkomplex‘“ — einhergingen, mitgeteilt; 
die Diagnose gründet sich in diesen Fällen freilich allein auf die klinische Unter- 
suchung und den Röntgenbefund?). 


Gegenüber derartigen Mitteilungen, in denen das Problem der an- 
scheinend ‚„idiopathischen‘“ Duodenalerweiterung nur sozusagen neben- 
her auftaucht, liegen erst wenige, durchweg aus neuester Zeit stammende 
Veröffentlichungen vor, in denen diese Veränderung des Duodenums als 
selbständiges Problem in den Mittelpunkt der Diskussion rückt. 

So teilte Downes 1917 unter dem Titel „Giant Duodenum“ folgende 
Beobachtung mit®): 


4!/ jähriger Knabe. Seit Geburt chronisches Erbrechen mit dazwischenliegen- 
den freien Intervallen. Unterernährung. Epigastrische Auftreibung des Bauches. 
Nach Flüssigkeitsaufnahme sichtbare Peristaltik rechts vom Nabel. Im ausgeheber- 
ten Mageninhalt Galle und alte Speisereste. Die Röntgendurchleuchtung zeigt 
eine starke Füllung des ganzen Duodenums. Nach 2 Stunden ist der Magen fast 
leer, Duodenum jedoch noch stärker gefüllt. Wenig Brei im Jejunum. Auch 


1) Münch. med. Wochenschr. 1911, S. 1422. 

2) Zentralbl. f. Chirurg. 1914, S. 1031. 

3) Münch. med. Wochenschr. 1914, S. 1278. 

4) Zentralbl. f. inn. Med. 1918, S. 161. 

5) Vgl. hierzu auch Nr. III dieser „Beiträge zur Duodenalpathologie““. 

€) Ann. of surg. 1917, Nr. 4 (ref. bei Bosch und Schinz, Dtsch. Zeitschr. f. 
Chirurg. 159, 284. 1920). 
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nach 24 Stunden besteht noch großer duodenaler Rest. Wenig Brei im Dünndarm 
und Kolon. Operation: Magenwand leicht verdickt, Duodenum mächtig dilatiert, 
von der Größe des Magens, stark hypertrophische Muskulatur. Die Ektasie reicht 
bis hart an die Flexura duodeno-jejunalis; jenseits derselben normaler Dünndarm. 
GE. und Fadenokklusion des Pylorus. Nach späterhin erneuter Okklusion des 
wieder durchgängig gewordenen Pylorus trat Heilung ein. Epikritisch scheint 
Verf. freilich, dessen Mitteilung mir im Original nicht zugänglich war, die idio- 
pathische Natur dieser Erkrankung zu bezweifeln und sie dem chronischen arterio- 
mesenterialen Duodenalverschluß zuzurechnen, 


Nach einer mündlichen Mitteilung von Mayo, die Downes anführt, 
hat weiterhin dessen Assistent Beckmann einen in seiner Ursache 
nicht aufklärbaren Fall von Duodenalektasie beobachtet, an der auch 
das Jejunum auf 3 Fuß Länge beteiligt war, 


Dubose!) berichtete 1919 unter dem Titel: ‚„‚Mega- Duodenum“ über folgenden Fall: 

8 Wochen alter mongoloider Säugling. Häufiges galliges Erbrechen seit dem 
3. Lebenstage. Starker Gewichtsverlust, starke Peristaltik; nach der Nahrungs- 
aufnahme sind Magen und Duodenum schon durch die dünnen Bauchdecken hin- 
durch als gebläht erkennbar. Das Röntgenbild zeigt starke Dilatation und Füllung 
des Zwölffingerdarmes auch noch nach 40 Minuten als der Magen bereits leer ist. 
Nachträglich entleert das Duodenum seinen Inhalt wieder rückläufig in den 
Magen. Operation: Starke Dilatation des gesamten Duodenums, Wandungen schlaff. 
Eine Stenose ist nicht auffindbar. GE. mit Pylorusausschaltung. Heilung. Trotz 
des sonst negativen Befundes denkt auch hier Verf. an die Möglichkeit eines arterio- 
mesenterialen Duodenalverschlusses. 

Eine weitere Beobachtung dieser Art hat Reichmann?) schon im Jahre 1916 
mitgeteilt: 

22jährige Ọ. Seit Kindheit Magenbeschwerden (aufgetriebener Leib, Auf- 
stoßen), etwas Abmagerung. Nie Erbrechen. Der ausgeheberte Mageninhalt ist 
gallig; intermittierendes Auftreten eines tympanitischen ‚Tumors‘ im Bereiche 
des rechten Hypochondriums. Röntgendurchleuchtung zeigt erhebliche Ptose 
und Dilatation des Magens mit Erweiterung des Zwölffingerdarms, 6-Stunden-Rest 
und lebhafte duodenale Peristaltik. Bei der Operation erweist sich der Magen —- 
im gewissen Gegensatze zum klinischen Befunde — nur wenig dilatiert, dagegen 
das Duodenum hochgradig ektatisch, so daß es zunächst als Magen imponierte. 
„Das so veränderte Duodenum ging in das Jejunum von einer normalen Lumen- 
weite über.“ GE. mit Pylorusokklusion. Heilung. — Über die Ursache und das 
Wesen dieser Veränderungen werden präzise Angaben nicht gemacht. 


Judd?) erwähnt sodann (1921) in anderem Zusammenhange, daß er 
in 3 Fällen eine ausgesprochene Dilatation des gesamten Duodenums, 
die sich auch noch auf das obere Jejunum erstreckte, beobachtete, ohne 
daß es möglich war eine Ursache mechanischer Art hierfür aufzufinden. 

Im gleichen Jahre teilte Gregoire*) folgende Beobachtung mit: 


Eine Frau — Alter nicht mitgeteilt — leidet seit einigen Jahren an unregel- 
mäßig intermittierend auftretendem Erbrechen, mitunter galliger Art, mit ge- 


1) Surg., gynecol. a. obstetr. 1911 (ref. bei Bosch und Schinz, 1. c.). 
2) Berl. klin. Wochenschr. 1916, S. 1118. 

3) Lancet 41. 1921 (ref. Zentralorgan f. Chirurg. 14, 428. 1921). 
4) Bull. et mem. de la soc. de chirurg. de Paris 1921 S. 528. 


1* 
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legentlichen Schmerzen in- der rechten Bauchgegend (Appendektomie voraus- 
gegangen). Befund: Lebhafter subumbilicaler Druckschmerz, daselbst eine deut- 
liche Resistenz fühlbar, die sich nach oben unter die Leber verliert. Die vor- 
genommene Röntgendurchleuchtung ergibt im wesentlichen folgenden Befund: 
Die Magenaustreibung beginnt !/, Stunde nach der Kontrastmahlzeit. Duodenal- 
bulbus relativ klein, -aber leicht druckschmerzhaft. Die zweite Duodenalportion 
ist mindestens auf das Dreifache verlängert und nach innen abgebogen; die untere 
Flexur ist enorm vergrößert. Bei Druck hierauf weicht der Kontrastbrei retrograd 
in den Bulbus aus, während im Bereich des Wirbelkanals eine Verengerung zu 
bestehen scheint (vgl. Abb. 1). — 
Operation: Magen leicht erweitert, 
sonst o. B. Das Duodenum ist 
vom Volumen des Dickdarmes; die 
Wände sind verdickt, das Peri- 
toneum aber von normaler Be- 
schaffenheit. Die Mesenterialwurzel 
ist wenig gespannt und nicht ver- 
härtet, auch der obere Dünndarm 
ist auf ca. 10 cm erweitert. Kein 
mechanisches Hindernis. Submeso- 
kolische Duodenojejunostomie. 
Heilung. 

Es schließt sich hieran der 
ebenfalls 1921 mitgeteilte Fall 
von Gamberini’): 


46jährige Q. Seit dem 16. Le- 
bensjahre Magenbeschwerden be- 
stehend in Brennen, saurem Auf- 
stoßen, heftigem epigastrischem 
Schmerz — besonders nach den 
Mahlzeiten — mit Ausstrahlung 
zur Wirbelsäule. Mitunter nüchtern 
galliges Erbrechen, auch alimentär 
nach Nahrungsaufnahme. Stuhl- 
verstopfung. Periodenweise Besse- 
rungen. Befund: Druckschmerz- 
haftigkeit rechts unter dem Schwertfortsatz, epigastrisches Plätschern. Hyperaci- 
dität. Röntgendurchleuchtung: Erheblicher Senkmagen mit deutlicher Sanduhr- 
form, 6-Stunden-Rest. Operation: Die Sanduhrform ist durch einen an einer Ulcus- 
narbe der kleinen Kurvatur adhärenten Netzstrang hervorgebracht und wird nach 
Durchtrennung desselben geringer. Der pylorische Sackteil ist stark gebläht, ferner 
in enormer Weise das Duodenum, das sich (offenbar im oberen Teil) frei vorziehen 
läßt. Pylorusring verdickt und verengt, aber permeabel, keine Ulcusresiduen. Das 
Absuchen des Duodenums bis zum Treitzschen Bande ergibt keinen sonstigen Be- 
fund abgesehen davon, daß an der Dilatation auch noch auf eine kurze Strecke 
das oberste Jejunum teilnimmt. GE. Heilung. — Eine Wiederholung der Durch- 
leuchtung läßt die Sanduhrform des Magens noch erkennen; GE. anfänglich gut 
funktionierend, dann kleiner 4-Stunden-Rest. Duodenalbulbus etwas erweitert bei 
sonst normaler Form. 





Abb. 1. Megaduodenum (nach Grégoire). 


1) Bull. delle scienze med. 9. 1921. 
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Es schließen sich hieran folgende 3 eigene Beobachtungen: 


1. Selma W., 28jährig, aufgenommen 27. IV. 1920. Seit Oktober 1919 leidet 
Pat. an Schmerzen in der Magengegend, die besonders nachts und !/, Stunde nach dem 
Essen auftreten. Niemals Erbrechen, häufig Aufstoßen, sehr starke Abmagerung. 
Konservative ärztliche Behandlung blieb ergebnislos. Befund: Blaß, mager. Diffuser 
epigastrischer Druckschmerz ohne palpatorisch nachweisbare Veränderungen. Nach 
Probefrühstück 85 Ges.-Acid., 48 freie HCl. Okkultes Blut —- auch im Stuhl — ne- 
gativ. RB. zeigt tiefstehenden dilatierten Magen mit großem Bulbus duodent, der deut- 
liche Spiegelbildung (Flüssigkeitsschicht mit Luftblase) zeigt. Nach 6 Stunden findet 
sich der Kontrastbrei restlos im Dickdarm. — 7. V. Operation in Äthernarkose 
(Melchior). Mediane Laparotomie. Der Magen ist ektatisch und erweckt auf den 
ersten Anblick den Eindruck einer Sanduhrform. Bei näherer Beobachtung zeigt sich 
indessen, daß dieses Bild darauf beruht, daß der Bulbus sackartig erweitert ist, der 
Pvlorus dagegen eher etwas verengt erscheint, 
doch erweist er sich für Daumen und Zeige- 
finger gut durchgängig (vgl. Abb. 2). Der ge- 
blähte Duodenalbulbus ist von einer feinen 
Adhäsionsmembran pannusartig überzogen und 
durch Verwachsungen am Pylorusteil fixiert. 
Zu den Gallenwegen keine Adhäsionen, Wen- 
dung überall intakt. Auch das übrige Duodenum 
ist suprakolisch etwas weit, palpatorisch lassen 
sich nirgends Veränderungen nachweisen. Das Abb. 2. Skizze des Operationsbefundes. 
obere Jejunum ist kollabiert und eng. Typische (Fall 1). 

GE. retr. post. Postoperativer Verlauf un- 

gestört. — In einem Schreiben vom 24. II. 1921 klagt Pat. noch über gelegent- 
liches Übelkeitsgefühl bei sonstigem Wohlbefinden. Bei Vorstellung am 12. V. 1923 
— 3 Jahre post op. — ist sie beschwerdefrei, dauernd voll arbeitsfähig, nur noch 
gewisse Speisen — wie Erbsen — rufen mitunter etwas „Drücken“ in der Magen- 
gegend hervor, Pat. vermeidet sie daher. 

2. Herta R., 32jährig, aufgenommen 8. II. 1921. Seit etwa 2 Jahren „Magen- 
beschwerden‘‘ bestehend im Gefühl von Völle ca. 1 Stunde nach dem Essen, öfters 
Erbrechen. Anfangs bestanden längere Un- 
terbrechungen bis zu !/, Jahr, nach einer 
Grippe soll sich der Zustand verschlechtert 
haben, seitdem dauerndes Druckgefühl in 
der Magengegend, häufig Erbrechen und 
saures Aufstoßen, starke Gewichtsabnahme. 

Befund: Mager, blaß. Unterhalb des 
Schwertfortsatzes mäßige Druckempfind- / 





lichkeit. Nüchtern ist der Magen leer. Nach 

Probefrühstück 7 Ges.-Acid., freie HCl —. / 

Sang. —. Bei der Durchleuchtung nach 

Kontrastmahlzeit reicht der Magen etwa Abb. 3. Skizze des Operationsbefundes. 
3 Querfinger unter den Nabel, entfaltet sich (Fall 2). 

schnell, Peristaltik sehr schwach. Pylorus 

sehr breit. Während der ganzen Durchleuchtung fällt ein stark ausgebildeter duo- 
denaler Bulbusschaltten auf. Nach 2 Stunden ist nur noch geringer Rest im Magen bei 
persistierender Bulbusfüllung. Operation: in Äthernarkose (Melchior). Magen sehr 
ektatisch ohne muskuläre Hypertrophie; der Pylorusteil geht ohne jede Absetzung 
breit in das Duodenum über. Das Duodenum ist im ganzen. Verlauf außerordentlich 
erweitert, kolonstark (vgl. Abb. 3), auch das oberste Jejunum ist auf eine Strecke 
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von 40cm deutlich dilatiert und geht dann allmählich in normal kalibrierten Darm 
über, Eine arterio-mesenteriale Kompression besteht nicht. Gallenblase etwas 
weit, ohne Steine; auch Hepaticus und Choledochus sind deutlich ektatisch. Im 
Bereich der Pars. sup. duodeni finden sich einige strangförmige Adhäsionen zum 
Querkolon. Nirgends zeigt sich bei systematischem Absuchen des ganzen Darm- 





Abb. 4. Röntgenbild zu Fall 2 (vgl. den Text). 


traktus (Bauchschnitt erweitert) ein organisches Hindernis. Pankreas intakt. Mit 
Rücksicht hierauf, zumal auch der obere Dünndarm beteiligt ist und die motorische 
Magen-Duodenalfunktion nicht beeinträchtigt ist, wird von einer Anastomosierung 
abgesehen. Lösung der spärlichen Verwachsungen. Bauchnaht. — Wundheilung 
ungestört. Zur weiteren Beobachtung wird Pat. in die Medizinische Klinik verlegt. 
Hier treten Symptome einer hämorrhagischen Cystitis auf mit anschließendem Abort. 
(Gravidität war vorher nicht erkannt worden, Traubenzuckerprobe positiv.) Vor 
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definitiver Entlassung aus der Klinik (17. III. 1921) wurde noch einmal eine 
Röntgenuntersuchung vorgenommen. Die Abb. 4 zeigt den Befund 1 Stunde nach 
Einführung der Kontrastmahlzeit. 


Man sieht deutlich die totale Duodenalfüllung, wobei der untere Schenkel 
gegenüber den übrigen Partien dilatiert erscheint, auch der oberste Dünndarm 
zeigt — dem Öperationsbefund entsprechend — eine permanente Füllung. Am 
15. VII. 1921 stellte sich Pat. bei bestem Wohlbefinden und völlig beschwerdefrei 
wieder vor. Gewichtszunahme 36 Pfund. Bei efneuter Vorstellung am 9. V. 1923 
hat dieser Zustand angehalten. Eine geringe Gewichtsverminderung wird auf 
erhöhte Arbeitsanforderung zurückgeführt. Eine erneute Gravidität (Partus vor 
11 Monaten) ist in normaler Weise verlaufen. Die große Kurvatur des Magens 
reicht in Rückenlage 2 Querfinger unterhalb der Nabellinie. 


8. August V., 54jährig, aufgenommen 1. XI. 1921. Die Erkrankung begann 
vor ca. 5 Monaten mit Druckschmerz in der Magengegend, der unabhängig von 
der Nahrungsaufnahme tagsüber dauernd anhielt.e. Nach zeitweiser Besserung 
wiederholte sich dieser Zustand im September. Hin und wieder Erbrechen nach 
Aufnahme fester Nahrung. In letzter Zeit stärkere Abmagerung. Befund: Schlechter 
Ernährungszustand, blaß. Im linken Hypochondrium bis zur Nabelgegend aus- 
gesprochene Druckempfindlichkeit ohne sonstige palpatorische Veränderungen. 
Magen nüchtern leer. Nach Probefrühstück Ges.-Acid. 21, freie HC17, Sanguis —. 
Bei der Röntgendurchleuchtung scheint sich an der kleinen Kurvatur eine — 
freilich nicht persistierende — Nische (?) zu finden; nach 4 Stunden ist sämtlicher 
Inhalt im Kolon. Bei der am 7. V. 1922 vorgenommenen Laparotomie (Melchior) 
zeigt sich der Magen groß, mit schlaffen Wandungen; unmittelbar nach Eröffnung 
des Bauches stellt sich eine Contractur der kleinen Kurvatur ein, die dem Magen 
Sanduhrform gibt und rasch wieder verschwindet. Am Magen selbst ist jedoch 
irgendein pathologischer Befund nicht zu erheben. Der Pylorus ist sehr breit 
und geht kontinuierlich in das sehr ektatische schlaffe Duodenum über, das ein gleiches 
Kaliber wie der Antrumteil des Magens aufweist. Auch das untere Duodenum 
zeigt nach Emporschlagen des Querkolon eine beträchtliche Breite (5—6 cm), 
ebenso scheint der oberste Dünndarm etwas ektatisch zu sein. Im Bereich der 
Mesenterialüberkreuzung fehlt jedes Hindernis, ebensowenig läßt sich an anderer 
Stelle ein solches nachweisen. Sowohl an der großen Kurvatur wie im Bereiche 
der Radix mesenteri finden sich einige etwas vergrößerte aber weiche Lymph- 
drüsen. Gallenblase intakt; Choledochus etwas weit. Da ein weiteres operatives 
Vorgehen nicht angezeigt erscheint, wird der Bauch wieder geschlossen. Post- 
operativer Verlauf ungestört. Vor der Entlassung wird eine erneute Durchleuch- 
tung (nach Chaoul) vorgenommen; sie zeigt 10 Minuten nach Aufnahme des 
Kontrastbreies eine breite Füllung der Pars superior duodeni, die übrigen Abschnitte 
des Zwölffingerdarmes gelangen nicht zur Darstellung. — Pat. hat sich am 9. V. 
1923 wieder vorgestellt. Trotz kleiner Narbenhernie ist er seit der Operation 
absolut beschwerdefrei; er hat seine Arbeit als Ackerkutscher 3 Wochen nach der 
Entlassung wiederaufgenommen, sie nie zu unterbrechen brauchen und sieht 
jetzt kräftig und gesund aus. 


Das Charakteristische für diese Form der Duodenalerweiterung besteht 
also darin, daß eine greifbare Ursache, insbesondere mechanischer Art, 
regelmäßig fehlt. Daß vereinzelt, wie in den Fällen von Dubose und 
Downes, an den Mechanismus einer mesenterialen Duodenalkompression 
gedacht wurde, ist begreiflich, doch fehlt hierfür einmal jeder objektive 
Anhaltspunkt, weiterhin aber sind gerade die von jenen Autoren selbst 
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mitgeteilten Fälle unmittelbar gegen eine solche Hypothese zu ver- 
werten, da beidemal — ebenso wie im Falle Reichmann — ein künst- 
licher Pylorusverschluß herbeigeführt wurde, und im Falle von Dubose 
die Beschwerden sogar anfangs rezidivierten, als der Pylorus wieder 
durchgängig wurde, so daß eine Nachoperation vorgenommen werden 
mußte. Es ist aber klar, daß bei organischer Stenose im Bereiche des 
Duodenum genau das Umgekehrte zu erwarten gewesen wäre, indem 
nämlich eine hinzukommende künstliche Verlegung des stomachalen 
Duodenalausganges zu schwerster Stauung innerhalb des Zwölffinger- 
darmes hätte führen müssen. Hierzu kommt weiterhin, daß in den 
meisten Fällen — denen von Judd, Gregoire, Gamberini, sowie in unserer 
Beobachtung 2. und 3. — auch noch das oberste Jejunum sich in 
wechselnder Ausdehnung an der Ektasie beteiligte, eine Stenose in der 
Gegend. der Flexura duodeno-jejunalis also naturgemäß überhaupt nicht 
in Betracht kommen kann. Das Duodenum selbst war bis auf unseren 
Fall 1, wo hauptsächlich nur eine Dilatation der Pars superior vorlag, 
stets in ganzer Ausdehnung von der oft enormen Erweiterung betroffen. 
Zur Erklärung der Ätiologie des „Megaduodenum“ hat nun Barbert), 
dessen Mitteilungen mir leider nur im Referat zugänglich waren, und 
der offenbar selbst ähnliche Beobachtungen machen konnte, die Ver- 
mutung ausgesprochen, daß diese duodenale Dilatation reflektorisch von 
tieferen Darmabschnitten ausgehen könne. Organische Stenosen des 
untersten Ileums, Hypotonie bei chronischer Obstipation, Appendicitis, 
Typhlitis sollen in dieser Hinsicht in Betracht kommen können. Immer- 
hin scheint gegen die „nervöse‘‘ Natur einer solchen Dilatation schon 
der Umstand zu sprechen, daß eine Lähmung — wie bei der duodenalen 
Atonie — niemals vorlag, ja sogar unter Hypertrophie der Muskulatur 
eine ausgesprochene Stenosenperistaltik sich entwickeln kann, wie 
namentlich in den Fällen von Downes, Reichmann und Grégoire. Viel 
näher liegt demnach wohl die Annahme einer kongenitalen Mißbildung, 
wie es ähnlich schon früher von einzelnen Autoren für die Duodenal- 
dilatation bei chronischer Pankreatitis erwogen wurde. Wenn Gam- 
berini als Analogon auf die Hirschsprungsche Krankheit verweist, so 
scheint er damit wohl die gleichen Gedankengänge zu verfolgen. Tat- 
sächlich sind aber auch sonst vereinzelt im Bereiche des Intestinal- 
traktus ähnliche, als ‚umschriebener Riesenwuchs“, benennbare Miß- 
bildungen beobachtet worden, wie insbesondere ein von Torkel?) mit- 
geteilter Sektionsfall von kongenitaler zylindrischer Erweiterung eines 
Jejunumabschniittes bei Fehlen jeglichen Hindernisses in den weiter ab- 
wärts gelegenen Teilen lehrt. Das Vorkommen derartiger Befunde im 








1) Ann. of surg. 1915, Nr. 4 (ref. Zentralbl. f. Chirurg. 1916, S. 107) und 
Med. record 90. 1916 (ref. Zentralbl. f. Chirurg. 1917, S. 679). 
2) Dtsch. med. Wochenschr. 1905, Nr. 9. 
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frühesten Lebensalter (Doumes) gibt schließlich wohl den deutlichsten 
Hinweis auf die Möglichkeit bzw. Wahrscheinlichkeit der kongenitalen 
Natur eines solchen Megaduodenums. In unseren Fällen 2 und 3 könnte 
weiterhin wohl auch noch die unverkennbare Erweiterung der sonst 
intakten großen Gallengänge — ohne klinische Zeichen einer Passage- 
störung — im Sinne der angeborenen Natur dieses Zustandes verwertet 
werden. 

Eine Synthese der Symptomatologie des Megaduodenums ist von 
Gregoire versucht worden. Die klinischen Erscheinungen bestehen nach 
ihm in anfallsweise auftretendem teils galligem teils alimentärem Er- 
brechen, Schmerzattacken in der rechten Bauchseite, Abmagerung und 
Verstopfung. Hierzu kommt der mitunter objektiv erhobene Nachweis 
einer epigastrischen Vorwölbung, evtl. mit sichtbarer Peristaltik, sowie 
vor allem der Röntgenbefund. Dieser zeigt in manchen Fällen die 
charakteristische duodenale Ektasie, an der oft auch der Magen in 
wechselnder Weise — je nachdem der Pylorus suffizient bleibt oder 
nicht — sich beteiligt. Ferner kann der Nachweis vermehrter Peri- 
staltik — nicht anders wie bei organischer Stenose — sowie ausgesproche- 
ner Regurgitation gelingen. Freilich braucht dieses duodenale Syndrom 
bei der Durchleuchtung durchaus nicht immer in Erscheinung zu treten; 
so gelang es insbesondere auch nachträglich in unserem Falle 3, nur die 
Ektasie der Pars superior sichtbar zu machen, nicht aber die Dilatation 
des übrigen Duodenums. Bezüglich weiterer röntgenologischer Einzel- 
heiten verweise ich auf die Mitteilung von Bosch und Schinz. Aber auch 
die übrige Symptomatologie erscheint durchaus nicht so einheitlich wie 
Grégoire es geschildert hat; so kann insbesondere das Erbrechen völlig 
fehlen, wie es im Falle Reichmanns ausdrücklich hervorgehoben wird 
und auch für unsere Beobachtung 1 gilt. Bemerkenswert erscheint mir 
sonst vor allem der intermitttierende Verlauf der klinischen Erscheinungen, 
der in der Mehrzahl der Beobachtungen deutlich hervortritt. Andauernde 
Beschwerden dürften in der Regel auf den Eintritt einer motorischen 
Kompensationsstörung hinweisen, während ohne diese Komplikation 
völlige Latenz möglich ist. Es ergibt sich dies besonders deutlich aus 
unseren Fällen 2 und 3, in denen die einfache Probelaparotomie prompten 
Erfolg herbeiführte, der im Falle 2 nunmehr schon fast. 2!/, Jahre un- 
gestört anhält und auch durch erneute Gravidität nicht beeinträchtigt 
wurde. 

Es scheint mir demnach kein Zweifel darüber möglich zu sein, daß 
das anatomische Vorliegen eines selbst ausgesprochenen Megaduodenums 
klinisch völlig sympiomlos bleiben kann. Wovon es im Einzelfalle ab- 
hängt, ob Beschwerden eintreten oder nicht, ist dagegen mit Sicherheit 
nicht zu sagen. Es bleibt m. E. sogar durchaus fraglich ob die im Falle 2 
und 3 beobachteten Beschwerden wirklich mit Sicherheit auf diese 
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duodenale Anomalie zu beziehen sind, da ja im Falle 3 eine operative 
Änderung überhaupt nicht herbeigeführt wurde, im Falle 2 sich der 
eigentliche Eingriff auf die Lösung spärlicher Verwachsungen beschränkte. 
Es kann sich daher ebenso gut auch um eine rein zufällige Koinzidenz 
gehandelt haben, indem das Megaduodenum einfach dadurch entdeckt 
wurde, daß Magenbeschwerden anderer Herkunft zur Probelaparotomie 
Veranlassung gaben. Denn wir dürfen uns ja gewiß auch darüber 
keine Illusionen machen, daß längst nicht alle gastrischen Beschwerden, 
selbst wenn sie bei „‚nicht-nervösen‘‘ Menschen beträchtliche 
Grade erreichen, stets mit anatomisch grob kenntlichen chirurgisch 
angreifbaren Veränderungen einhergehen. Unter solchen Umständen 
tritt in diagnostischer Hinsicht das Röntgenverfahren naturgemäß ganz 
an erste Stelle und gewinnt auch für die operative Indikationsstellung 
eine entschiedene Bedeutung. 

Denn therapeutisch ist angesichts des Befundes eines Megaduodenums 
— d.h. einer ausgesprochenen Duodenaldilatation ohne mechanisches 
Hindernis — grundsätzlich zu unterscheiden, ob eine nennenswerte 
Störung der motorischen Funktion vorliegt oder nicht. In positiven 
Fällen ist natürlich eine Anastomose angezeigt, wobei man heute wohl 
der inframesokolischen Duodeno-Jejunostomie — die bei starker Dila- 
tation naturgemäß wesentlich leichter auszuführen ist als unter nor- 
malen Verhältnissen — den Vorzug vor der klassischen GE. zu geben 
hat, außer wenn etwa — wie die relative Pylorusenge in unserem Falle 1 
— gleichzeitig selbständige Veränderungen am Magen selbst bestehen 
sollten. Die mit der GE. kombinierte Pylorusokklusion bietet dagegen 
gegenüber der Duodeno-Jejunostomie wohl keinen Vorteil. Fehlt jedoch 
eine nachweisbare motorische Störung, so dürfte ein weiteres operatives 
Vorgehen kaum angezeigt sein, wie aus unseren Fällen 2 und 3 deutlich 
hervorgeht. 

Was schließlich die Frequenz des Megaduodenums anbetrifft, so 
könnten die nur spärlich vorliegenden literarischen Mitteilungen ver- 
muten lassen, daß es sich hierbei um eine recht seltene Erkrankung 
handelt. Wenn ich demgegenüber innerhalb weniger Jahre persönlich 
3 Fälle dieser Art operieren konnte, so deutet das jedoch eher auf ein 
häufigeres Vorkommen hin, wahrscheinlich entgehen aber solche Fälle 
leicht einmal der Registrierung, wenn man nicht besonders darauf 
achtet. Ich zweifle daher nicht, daß künftig die Zahl derartiger Be- 
obachtungen sich rasch vermehren wird und es wäre erfreulich, wenn 
dadurch auch die noch recht unklare Ätiologie und Symptomatologie 
weitere Klärung erführe sowie vor allem auch die therapeutischen 
Richtlinien an Präzision gewinnen würden. 


sa „fer - a me ar f Sitte = ae 


(Aus der Breslauer Chirurgischen Klinik [Direktor: Geh.-Rat Küttner].) 


Beiträge zur chirurgischen Duodenalpathologie. 
Ill. Störungen der Duodenalpassage bei akuter Pankreatitis. 


Von 
Prof. Eduard Melchior. 


(Eingegangen am 7. Juni 1923.) 


Den Anlaß zu dieser Mitteilung gibt folgende Beobachtung: 


Gerhard B., 17jährig, aufgenommen 5. I. 1923. Pat. hat am 30. XII. 1922 
reichlich Mohnsemmel gegessen, der dabei benutzte Mohn soll „dumpfig‘‘ (ver- 
dorben) gewesen sein. Am Abend stellten sich Leibschmerzen mit Erbrechen ein, 
Stuhlverhaltung. Die Schmerzen nahmen am folgenden Tage zu und haben erst 
gestern etwas nachgelassen. Gleichzeitig erfolgte zum ersten Male Entleerung 
von dünnem Stuhl. Auch das Erbrechen hat sich bis dahin täglich wiederholt. 

Befund: Leidlicher Ernährungszustand, unterentwickelt, Pat. macht den 
Eindruck eines höchstens l4jährigen. Es besteht eine entschiedene Andeutung 
von Facies abdominalis. Augen tiefliegend. Kein Fieber. Bauch im ganzen etwas 
gespannt ohne eigentlich Defense musculaire, leichte Druckempfindlichkeit der 
Oberbauchgegend. 

Das Erbrechen wiederholte sich in den nächsten Tagen noch mehrfach, obwohl 
die Flüssigkeitszufuhr sich auf Tropf- und Nährklistiere beschränkte. Am 8. I. 
erbricht Pat. °/,1 gallige Flüssigkeit, durch Ausheberung werden noch weitere 
1250 ccm entleert. Spülung. Heizen des Bauches. Bauchlage mit erhöhtem 
Fußgestell. Nach zeitweiliger Besserung wiederholt sich das massige gallige Er- 
brechen. Am 12. I. intermittierendes Ansteigen der Temperatur, die am 14. abends 
39° erreicht, um dann am folgenden Tage kritisch abzusinken. Doch besteht noch 
eine Leukocytose von 10500. Obwohl das Erbrechen von nun an sistiert und 
auch die Temperatur nur wenig von der Norm abweicht, erholt sich Pat. nicht. Man 
sieht jetzt deutlich nach Flüssigkeitsaufnahme den Magen sich stärker vorwölben, 
wobei der Kranke über epigastrisches Druckgefühl klagt. Die rechte Bauchseite 
ist in den oberen Partien meist stärker gespannt als links, bei tiefer Palpation 
gewinnt man den Eindruck einer flächenhaften Resistenz. Die Diagnose, die 
anfangs auf akute Magen-Duodenalatonie lautete, wird jetzt auf Grund der zeit- 
weisen umschriebenen Vorwölbung des anscheinend sich kontrahierenden und die 
Nabelhorizontale nach unten zu nicht überschreitenden Magens sowie mit Rück- 
sicht auf die ausgesprochene gallige Rückstauung fallen gelassen zugunsten der 
Annahme einer tiefen organischen Duodenalstenose durch äußere Kompression. 
Eine mesenteriale Drüsentuberkulose scheint mit Rücksicht auf den akuten 
Beginn und die negative Pirqueische Reaktion wenig wahrscheinlich. 

23. I. Operation in Äthernarkose (Melchior). Mediane Laparotomie. Magen 
yroß, Wandung Aypertrophisch, Pylorus frei. Das obere Duodenum_ erscheint 
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fixiert durch eine tumorartige Resistenz, die von der Unterfläche des rechten 
Leberrandes bis zum tiefstehenden rechten Schenkel des Querkolon reicht und von 
dünnem etwas injizierten Netz bedeckt ist. Unterhalb des Querkolon liegen nor- 
male Verhältnisse vor, nur erscheinen die Mesenterialdrüsen etwas vergrößert. 
Nach Lösung der Netzverklebungen sieht die deutlich fluktuierende tumorartige 
Vorwölbung ähnlich aus wie ein erweichtes Drüsenpaket; die Punktion ergibt 
dünnflüssigen, anscheinend geruchlosen gelben Eiter. Bei weiterer Isolierung reißt 
die äußere Wand ein, der Eiter entleert sich in die Abstopfungskompressen. Der 
übrige Inhalt besteht aus nekrotischen weiß-grünlichen Massen, die excochleiert 
werden; der Rest wird übernäht und mit Netz gedeckt. Wegen der sichtlich 
bestehenden Stenose des vertikalen Duodenalschenkels erscheint eine Anastomose 
indiziert. Bei Durchtrennung des sulzig verdickten Mesocolon transversum 
fallen einige in ihm befindliche umschriebene stecknadelkopfgroße Herde von 
Fetigewebsnekrose auf, bei Eröffnung der Bursa omentalis entleeren sich einige 
Tropfen trüber Flüssigkeit. Es wird nunmehr zum besseren Einblick das Netz 
an der großen Kurvatur eine Strecke weit abgelöst, man sieht jetzt deutlich die 
Pankreasoberfläche übersät von kleinen gelben Punkten, die Drüse im ganzen 
erscheint geschwollen und induriert. Typische G.E. retr. post. Zur Drainage der 
Bursa omentalis wird ein Gummirohr durch den Netzschlitz eingeführt, im übrigen 
der Bauch wieder geschlossen. 

Die makroskopisch gestellte Diagnose: Feitgewebsnekrose wird durch die 
histologische Untersuchung (Pathologisches Institut) bestätigt. Im Eiter wurden 
kulturell Colibacillen nachgewiesen (Hygienisches Institut). 

Postoperativer Verlauf völlig ungestört; Drain am 3. Tage entfernt. Am 
7. II. 1923 konnte Pat. mit geheilter Wunde und bei leidlichem Allgemeinzustand 
entlassen werden. Bei der Wiedervorstellung am 7. V. bietet Pat. das Bild völligen 
Wohlbefindens. Er hat 25 Pfund an Gewicht zugenommen, ist absolut beschwerde- 
frei und wieder voll arbeitsfähig. 


Ungewöhnlich ist zunächst an diesem Falle das Auftreten der 
akuten abscedierenden Pankreatitis bei einem so jugendlichen Indi- 
viduum und unter so wenig ausgesprochenen Lokalerscheinungen, daß 
zunächst die Wahrscheinlichkeitsdiagnose auf akute Magen-Duodenal- 
atonie gestellt wurde. Wenn nun auch im weiteren Verlaufe jeder 
Zweifel über die Entwicklung einer organischen Duodenalstenose 
schwinden mußte, so braucht deshalb trotzdem die erste Diagnose nicht 
ganz falsch gewesen zu sein. 

So hat EZ. Hoffmann als „akute Mogen e atapi folgende Be- 
obachtung mitgeteilt?) : 

18jähriger 9, erkrankt nach einem Diätfehler der „vielleicht in einem un- 
mäßigen Genuß von Gurken zu suchen ist“, mit intensivem Erbrechen und Schmer- 
zen in der Magengegend. Unter rascher Beeinträchtigung des Allgemeinzustandes 
hält das Erbrechen in den nächsten Tagen an. Bei der Aufnahme in das Kranken- 
haus macht Pat. einen verfallenen Eindruck. Temperatur 36° bei beschleunigtem 
Puls, Bauch stark aufgetrieben, auf Druck besonders im Epigastrium schmerzhaft, 
seit 5 Tagen Stuhlverhaltung, unstillbares Erbrechen von dunkelbrauner Be- 
schaffenheit und saurem Geruch. Bei der Laparotomie zeigt sich eine mächtige 


Magendilatation (61. Inhalt). Gastrostomie zur Drainage. Tod am folgenden 
Tage. Bei der partiellen Autopsie erscheint auch das Duodenum .‚etwas erweitert“. 


1) Münch. med. Wochenschr. 1904, S. 2003. 
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ebenso das Pankreas vergrößert der Kopf verdickt und induriert. Von peri- 
tonitischen Veränderungen wird nichts mitgeteilt. Die histologische Unter- 
suchung (Jores) stellt „multiple inselförmige Nekrosen‘‘ der Bauchspeichel- 
drüse fest. 

Wenn auch der Autor den kausalen Zusammenhang in diesem Falle 
— der mit dem unsrigen manche Ähnlichkeit besitzt — unentschieden 
läßt, so dürfte es doch sehr nahe liegen, die Ursache der akuten gastro- 
duodenalen Atonie in der Erkrankung des Pankreas zu suchen. Als 
Analogon verweise ich hierzu auf den mehrfach erhobenen Befund 
einer auf das Colon ascendens und transversum sich beschränkenden 
Darmblähung, die nach @uleke!) (l.c. S. 450), M. B. Schmidt und Hart 
auf eine Beteiligung des Plexus coeliacus hinzudeuten scheint. Über- 
haupt zeigt die akute Pankreatitis gerade in ihren Anfangsstadien, d.h. 
noch bevor es zu einer Beteiligung des Peritoneums gekommen ist, oft 
eine so ausgesprochene Ähnlichkeit mit der Symptomatologie der Atonia 
gastro-duodenalis acuta: — unstillbares galliges Erbrechen, Aufhebung 
der Darmpassage, rasche Prostation —, daß gewiß der Gedanke nahe- 
liegt, daß bei den Initialerscheinungen der akuten Pankreatitis diese 
Form der Atonie vielleicht eine größere Rolle spielt, als es aus den bis- 
herigen Mitteilungen hervorgeht. 

Möglicherweise vollzieht sich jedoch die funktionelle Störung der 
Duodenalpassage unter diesen Umständen gelegentlich aber auch nach 
einem etwas komplizierteren Mechanismus. 


So berichtet Quivy?) über einen Pat., der unter den Erscheinungen des akuten 
lleus erkrankte. Bei der Durchleuchtung ergab sich — auch bei direkter Pal- 
pation — ein dauernder Schattenausfall im 3. Duodenalteil, die höheren Teile 
sowie der Magen zeigten leichte, am Balbus zunehmende Erweiterung. Keine 
Kontraktionen, keine Antrumperistaltik, auch keine Entleerung. Nach 4 Stunden 
derselbe Zustand. Anlegung einer GE. obwohl sich eine Stenose weder am Pylorus 
noch am Duodenum nachweisen ließ. Unter anhaltendem Erbrechen Tod nach 
einer Woche. Sektion: akute Pankreasnekrose. ‚Nach dem Operationsbefunde 
konnte eine Druckwirkung seitens des Pankreas nicht angenommen werden.“ 


Auch hier bestand also deutlich eine Atonie des Magens und des 
oberen Duodenums, während der persistente Schattenausfall der Pars 
inferior eher an einen lokalen Spasmus denken lassen könnte. Ob diese 
Annahme auch vom Autor geteilt wird — bzw. wie jener dieses letztere 
Phänomen deutete —, geht leider aus dem mir allein zugänglichen 
Referat nicht hervor. 

Zugunsten der Annahme einer anfänglichen Atonie spricht speziell 
in unserem Falle überdies auch noch die Erscheinung, daß unter ab- 
soluter Diät, Schnitzlerscher Lagerung und Ausheberung zunächst das 


1) Ergebn. d. Chirurg. 4, 408. 1912. 
?) Journ. de radiol. et de l’6lectrol. Il. 1922; ref. Zentralorgan f. Chirurg. 
19, 345. 1923. 
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Erbrechen sistierte und die Darmpassage wieder frei wurde, bis dann 
deutlich Zeichen einer mechanischen Abflußbehinderung eintraten. Ein 
derartiges Verhalten erscheint aber mit der Annahme, daß hier schon 
von vornherein die im Pankreaskopf sich abspielende Abscedierung zur 
Obturation des Duodenum geführt haben sollte, gewiß unvereinbar, 
zumal ein Absceßdurchbruch zweifellos nicht erfolgt war. Den diagnosti- 
schen Hinweis auf die sich sekundär entwickelnde organische Steno- 
sierung gab hier in eindeutiger Weise die allmählich sich ausbildende, 
an Steifung erinnernde Konfiguration des Magens; dementsprechend 
ergab der operativ erhobene Befund eine gastrische Ektasie mit Hyper- 
trophie der Muskulatur. 

Beobachtungen einer derartigen mechanischen Duodenalkompression 
im Gefolge der akuten Pankreatitis stehen nun ebenfalls nicht vereinzelt 
da. So dürfte hierher ein von Rosenbach auf dem 11. Chirurgenkongreß 
mitgeteilter Fall von PankreasabsceßB im Gefolge nekrotisierender 
Pankreatitis gehören, wenn auch der vom Autor gewählte Wortlaut 
nicht ganz klar ist!). 

Um eine hämorrhagische Pankreatitis mit Bildung einer apoplektischen 
Bluteyste handelt es sich in einem Falle Hagemanns. Trotz vorgenom- 
mener Laparotomie und Punktion der Cyste erfolgte der Tod unter dem 
Bilde des Ileus. Die Sektion ergab eine Kompression der Pars horizon- 
talis und descendens duodeni; die klinischen Erscheinungen — galliges 
Erbrechen — waren die des tiefen Duodenalverschlusses. Über einen 
ähnlichen Fall — Druck auf das Duodenum durch ein hämorrhagisches, 
teilweise nekrotisches, stark infarziertes Pankreas — berichtete @erhardi. 
Auch hier entsprachen die Erscheinungen — wie in unserem Falle — 
dem Bilde der tiefen Duodenalstenose. Die vorausgegangene Operation 
hatte sich auf eine probatorische Laparotomie beschränkt. 

Daß auch bei chronischer Pankreatitis eine Stenosierung des Duo- 
denums vorkommen kann, dürfte sich aus einer von Nathan mitgeteilten 
Beobachtung ergeben. Bardenheuer hat in einem solchen Falle — den 
E. Hoffmann irrtümlich als akute Magendilatation rubriziert — erfolg- 
reich die GE. ausgeführt?). Eine weitere Beobachtung dieser Art ist 
von Lerer mitgeteilt worden (siehe w. u.). Eine neueste Beobachtung 
stammt von Spencer?). 

Derartigen Fällen von teils funktioneller teils mechanischer Störung 
der Duodenalpassage stehen nun andere Beobachtungen gegenüber, 
in denen bei Koinzidenz einer Duodenalerweiterung — ohne mecha- 
nisches Hindernis — mit chronischen Pankreasveränderungen erstere 
von den Autoren als wahrscheinlich oder möglicherweise primäre auf- 


1) Vgl. hierzu Melchior, Chirurgie des Duodenums 1917, S. 369. 


2) Chirurgenkongreß 1904 1 257. 
») Brit. journ. of surg. 10, 303. 1922; ref. Zentralorgan f. Chirurg. 20, 348. 1923. 
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gefaßt wird. Es gehören hierher die von Schmidt und Ohly sowie von 
Bauermesrster mitgeteilten Fälle; auch Lezer hat für seine oben erwähnte 
Beobachtung diese Vermutung ausgesprochen. Die Duodenaldilatation 
wird unter solchen Umständen in der Regel als angeborene Anomalie — 
im Sinne des „Megaduodenum‘‘ — angesehen!). 

Ob jedoch demgegenüber nicht vielleicht auch die Möglichkeit einer 
unmittelbaren tonisch-motorischen Beeinflussung des Duodenums in 
Abhängigkeit von den chronischen Pankreasveränderungen besteht, soll 
hier nicht weiter untersucht werden. Immerhin erscheint ein solcher 
Zusammenhang wohl nicht ganz auszuschließen, wobei natürlich als 
Zwischenglied nicht nur nervöse, sondern auch sekretorische Faktoren 
zu denken sind. Ich verweise in dieser Hinsicht nur auf die namentlich 
von Kreuzfuchs vertretene Ansicht, daß beim Zustandekommen der 
duodenalen Magenmotilität die Tätigkeit des Pankreas eine wesentliche 
Rolle spielt?). 

Erwähnt sei in diesem Zusammenhang ferner ein an der Küttnerschen Klinik 
beobachteter Fall von ausgesprochenem Pylorospasmus (Alfons L., 46jährig, auf- 
genommen 4. XI. 1922), bei dessen von mir vorgenommener Operation sich sonst 
nur eine diffuse als chronische Pankreatitis anzusprechende Induration der Bauch- 
speicheldrüse fand, die somit vielleicht als auslösende Ursache der Magenerschei- 
nungen anzusehen ist. 

Jedenfalls ergeben sich hier also zahlreiche auch in chirurgischer 
Hinsicht interessante Wechselbeziehungen zwischen Pankreas und Duo- 
denum, unter denen ich mich freilich auf die Besprechung eines iso- 
lierten Syndroms beschränkt habe. 


1) VgL Melchior, Beiträge zur chirurgischen Duodenalpathologie. II. Mega- 
duodenum. 
2) Melchior, Chirurgie des Duodenum, S. 188. 


(Aus der Chirurgischen Universitätsklinik Breslau [Direktor: Geh.-Rat Küitner].) 


Beiträge zur chirurgischen Duodenalpathologie. 
IV. Duodenum liberum (Duodenum mobile mesenteriale). 


Von 
Prof. Eduard Melchior. 


Mit 1 Textabbildung. 
(Eingegangen am 7. Juni 1923.) 


Eine gewisse Beweglichkeit kommt dem Duodenum trotz seiner 
vorwiegend retroperitonealen Lagerung normalerweise zu, wie vor allem 
die Erfahrungen der Röntgendurchleuchtung gelehrt haben. Aber auch 
höhere Grade von Beweglichkeit, die schon unter den Begriff der 
Duodenoptose fallen, brauchen noch nicht auf primären anatomischen 
Anomalien dieses Darmteiles zu beruhen. Ausnahmsweise ist unter 
solchen Umständen selbst eine Beteiligung des Duodenums an Leisten- 
hernien von Eventrationstypus beobachtet worden, wobei das Tiefer- 
treten des Zwölffingerdarmes selbst sich nach dem Mechanismus des 
„Gleitbruches“ vollzieht!). Weitgehendste Relaxation des retroperitone- 
alen Bindegewebes bildet naturgemäß die Vorbedingung für derartige 
extreme Lageveränderungen. 

Eine andere Möglichkeit für eine abnorme Beweglichkeit des Zwölf- 
fingerdarmes beruht auf mesenterialen Anomalien. Während nämlich 
ursprünglich das embryonale Duodenum ebenso wie die übrigen Darm- 
schlingen mit freiem Mesenterium versehen ist, kommt es normalerweise 
in der weiteren Fötalentwicklung zu breiter Anlagerung an die hintere 
Rumpfwand, wobei der Zwölffingerdarm unter Verschmelzung mit dem 
parietalen Peritoneum aus einem beweglichen zu einem unbeweglichen 
Darmteil wird?). Variationen in dieser Hinsicht betreffen nach chirurgi- 
scher Erfahrung besonders häufig die Pars superior. Während gewöhn- 
lich nur der Anfangsteil dieser Partie ein freies Mesenterium besitzt, 
sieht man gelegentlich auch eine solche freie mesenteriale Stielung 
bis zum Übergang in die Pars descendens; die Ausführung der Duodenal- 
resektion bei vorgeschrittenem Pyloruscarcinom bzw. beim Ulcus 
duodeni wird natürlich durch ein solches Verhalten wesentlich erleichtert. 
Aber auch pathologische Störungen sind auf diese mesenteriale Hemmungs- 


1) Vgl. Melchior, Chirurgie des Duodenums. S. 432ff. Stuttgart 1917. 
2) O. Hertwig, Elemente der Entwicklungsgeschichte. 6. Aufl. 1920. S. 227. 
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mißbildung zurückgeführt worden. So beschreibt Miyake!) unter der Be- 
zeichnung „Duodenum mobile‘ ein durch gallensteinartige Koliken charak- 
terisiertes Krankheitsbild, das nach diesem Autor auf einer abnormen 
kongenital bedingten Beweglichkeit der Pars superior bzw. auch noch des 
Anfangsteiles der Pars descendens duodeni beruht. Knickverschluß des 
Choledochus bzw . des Ductus pancreaticus sollen hierdurch herbeigeführt 
werden können, während durch Duodenopexie das Leiden heilbar ist. 

Einer derartigen partiellen Entwicklungsstörung in der Ausbildung 
der normalen Beziehungen des Duodenums zur hinteren Bauchwand 
schließt sich nun eine eigene Beobachtung an, bei der die Erhaltung des 
embryonalen freien Mesenteriums nicht nur den Anfangsteil, sondern 
sogar die Gesamtausdehnung des Zwölffingerdarms betrifft. 


August W., 5l Jahre, aufgenommen 15. I. 1923. Vor 3 Jahren erkrankte 
Pat. plötzlich mit Schmerzen in der Oberbauchgegend mit anschließender an- 
geblich sehr starker Blutung in den Darm. Nach Ulcuskur beschwerdefrei. Im 
Oktober 1922 soll unter leichtem Unwohlsein wieder schwarzer Stuhlgang auf- 
getreten sein. Da nach erneuter Ulcuskur noch gewisse schmerzhafte Sensationen 
in der Magengegend zurückblieben, wird Pat. der Medizinischen Klinik zur ge- 
naueren Beobachtung überwiesen. Befund: Großer, kräftiger Mann, ausreichender 
Ernährungszustand. Zwischen Nabel und Schwertfortsatz hühnereigroße an- 
geblich druckschmerzhafte Hernia lineae albae mit deutlichem ‚‚Spritzphänomen‘““. 
Magen nüchtern leer. Säurewerte nach Probefrühstück 0:18. Mikroskopisch 
wenig Hefe, vereinzelte Stäbchen und lange Bacillen. Milchsäure —. Sang. —. 
Bei der Durchleuchtung füllt sich der Magen in normaler Weise, zeigt tiefgreifende 
Peristaltik, prompt beginnende Entleerung. Konturen o. B. Nach 3 Stunden ist 
der Magen bis auf einen minimalen Rest entleert. Unter der Diagnose Hernia 
epigastrica wird Pat. in die Chirurgische Klinik verlegt. 19. I. Operation in Äther- 
narkose ( Melchior). Mediane Laparotomie. Es handelt sich nun um einen Prolaps 
des präperitonealen Fettgewebes, nicht um eine eigentliche Hernie. Magen ziemlich 
groß. Am Pylorus erscheint die Vorderwand in geringem Maße weißlich fibrös 
verändert, ohne sichere Residuen eines*Ulcus, zur Umgebung zarte Adhäsionen. 
Übriger Magen o. B. Bei weiterem Vorgehen zeigt sich eine völlig frei bewegliche 
dünndarmartige Duodenalschlinge mit ausgebildetem, nach hinten ziehendem Mesen- 
terium; die Stelle des Überganges in den Dünndarm ist nicht zu erkennen. Die 
Konfiguration des Zwölffingerdarms selbst ergibt sich aus Abb. I, die nach 
einer von Herrn Dr. Cordes während der Operation entworfenen Skizze aus- 
geführt ist. Das große Netz ist sehr lang, überzieht auch die Hinterfläche des 
Magens, während die Verbindung zum Querkolon völlig fehlt, dieser Darmteil 
kommt vielmehr erst weiter beckenwärts nach Hervorholen des Dünndarmpaketes 
zu Gesicht. Die einzelnen Schenkel, welche die mehrfachen Flexuren des Duo- 
denums bilden, sind durch zahlreiche Adhäsionen dicht miteinander verlötet, 
diese bilden stellenweise einen förmlichen abstreifbaren Pannus. Auch das Pan- 
kreas ist sehr beweglich. Sorgfältige Lösung der Adhäsionen, Etagenbauchnaht. 
— Postoperativer Verlauf ungestört. Am 30. I. geheilt entlassen. Nachrichten 
über den Jetztbefund waren nicht zu erhalten. 

Ätiologisch liegt dieser Fall insoweit wohl vollkommen klar, als hier 


zweifellos eine Hemmungsmißbildung vorliegt, indem das Duodenum die 


I) Arch. f. klin. Chirurg. 12%, 269. 1923. 
Archiv f. klin. Chirurgie. 128. > 


18 E. Melchior: 


ursprüngliche fötale freie Mesenterialversorgung behalten hat. Eine ent- 
sprechende Entwicklungsstörung hat gleichzeitig der Netzbeutel erlitten, 
indem die Ausbildung des Ligamentum gastrocolicum fehlt. Magen und 
Colon transversum sind daher völlig getrennt. Außerdem hat die Aus- 
bildung der ‚‚primitiven Darmschleife‘“ insoweit eine Beeinträchtigung er- 
fahren, als die Überkreuzung des Duodenums durch das Mesocolon trans- 





Abb. 1. Duodenum liberum (vgl. den Text). 


versum ausgeblieben ist. Das ganze Dünndarmkonvolut befand sich dem- 
entsprechend oberhalb des Querkolons. Wie sich die Einmündung des 
Ileums in das Coecum verhielt, wurde leider nicht festgestellt, ebensowenig 
die sonstige Konfiguration des Kolons. Die duodenale Anomalie bildete al- 
so in unserem Falle nur eine Teilerscheinung innerhalb einer komplizierten 
Entwicklungsstörung des embryonalen Darmtraktus, über deren nähere 
Genese die vorliegende Beobachtung keinen weiteren Aufschluß gewährt. 

Ein völliges Analogon zu diesem Befunde habe ich in der Literatur 
nicht auffinden können. Weitgehende Ähnlichkeit weist immerhin ein von 
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@. Salomon!) mitgeteilter Fall auf. Hier handelte es sich ebenfalls um ein 
„völlig intraperitoneal‘ gelegenes Duodenum bei partiellem Situs inversus 
abdominalis, doch mit erkennbarer duodeno-jejunaler Grenze. Auch hier 
zeigten „große Kurvatur des Magens und das Netz ... keinerlei Bezie- 
hungen zum Querkolon‘“. Eine Bursa omentalis fehlte dementsprechend. 
Der Tod war unter den Erscheinungen eines chronischen ‚Duodenal- 
ileus“ erfolgt und wurde vom Verf. auf mesenterialen Verschluß zurück- 
geführt. Weiterhin möchte ich nicht unterlassen, an einen von Kirsch- 
ner?) mitgeteilten Fall zu erinnern, bei dem ebenfalls ein Lig. gastro- 
colicum fehlte und das Duodenum insoweit von der Norm abwich, daß 
sein Anfangsteil mit dem Ende des Magens eine 6—8 cm lange Strecke 
nach Art der Läufe einer Doppelflinte miteinander parallel verlief. 
Die Fixierung in dieser ungewöhnlichen Lage erfolgte durch eine derbe 
Adhäsionsplatte. Kirschner — auf dessen embryologische und phy- 
letische Ausführungen ich im übrigen verweise — denkt daher auch 
an die Möglichkeit einer fötalen Peritonitis. In unserem Falle möchte 
ich freilich die Adhäsionen eher als erworbene auffassen; die subjek- 
tiven Beschwerden des Patienten sowie die — freilich nur eben an- 
gedeutete — Beeinträchtigung der Magenentleerung (falls man nach 
dem klinischen Befund eine solche Störung überhaupt annehmen will) 
dürften wohl auf ihre Gegenwart zu beziehen sein. Ob die Lösung der 
Verwachsungen den gewünschten Dauererfolg gebracht hat, kann ich 
leider nicht angeben, da spätere Nachrichten von seiten des Pat. nicht 
zu erhalten waren. Zu eingreifenden Maßnahmen, wie Anastomosierung 
oder Resektion, lag hier jedenfalls kein Anlaß vor. 

Falls die anamnestisch angegebenen Blutungen wirklich stattgefunden 
haben, so wäre es natürlich ausgeschlossen, sie mit den duodenalen 
Veränderungen in Zusammenhang zu bringen; wir müßten hierbei 
vielmehr an ein Magenulcus denken, worauf auch die allerdings nur 
diskreten fibrösen Veränderungen im Bereiche der Pyloruswand hinzu- 
deuten schienen. Zur Zeit der Operation bestand jedenfalls ein Ulcus 
nicht mehr, klinisch fand sich sogar ein Fehlen der freien HCl. In 
theoretischer Beziehung ist es bedauerlich, über die frühere Ulcus- 
existenz keine völlige Gewißheit erlangt zu haben, da Mandl?) noch 
neuerdings wieder die alte Lehre, wonach eine Hernia epigastrica — wie 
sie Pat. gleichzeitig aufwies — zur Ulcusgenese disponieren soll, eifrig ver- 
fochten hat; die Heilung eines Ulcus bei persistierender Hernie müßte also 
unter solchen Voraussetzungen jedenfalls ausgeschlossen sein. Zur Kritik 
dieser meines Erachtens jedoch völlig unhaltbaren Anschauung verweise 
ich auf meine Darstellung im Bd. 13 (1921) der Ergebnisse der Chirurgie. 


1) Inaug.-Diss. Leipzig 1912. 
2) Bruns’ Beitr. z. klin. Chirurg. 61, 615. 1909. 
3) Arch. f. klin. Chirurg. 115, 537. 1921. 
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(Aus der Chirurgischen Universitäteklinik Kiel [Direktor: Geheimrat Prof. 
Dr. Anschütz].) 


Pathologisch-anatomische Studien über die Gastritis des Uleus- 
magens nebst einigen Bemerkungen zur Pathogenese und 
pathologischen Anatomie des Magengeschwürs. 


Von 


Dr. Tauno Kalima, 
Dozent für Chirurgie an der Universität Helsingfors. 


Mit 27 2.T. farbigen Textabbildungen. 


(Eingegangen am 3. Mai 1923.) 


Einleitung. Historisches. 


Durch zahlreiche Untersuchungen ist festgestellt worden, daß die 
meisten chronischen Verdauungsstörungen einen anatomischen Grund 
in mehr oder minder ausgeprägten Veränderungen der Magenschleim- 
haut haben — in einer chronischen Gastritis. Schon die älteren Kliniker 
und Pathologen hatten sich in dieser Richtung geäußert. Zu solchen 
gastritischen Veränderungen rechnete zum Beispiel Cruveilhier gewisse 
polypöse und adenomartige Auswüchse in der Magenschleimhaut. 
Menetrier unterscheidet zwei Arten von diesen auf chronisch-ent- 
zündlicher Grundlage entstandenen Bildungen, die rein polypenähnlichen 
und die breitbasigen, flachen, circumscripten Schleimhautverdickungen. 
Der sogenannte Etat mamelonne sollte einer diffus ausgebreiteten 
Verdickung der Schleimhaut entsprechen, so daß die physiologische 
Felde-ung der Schleimhaut stärker hervortrete. Er könne ein Über- 
gangsstadium zu den polypösen Wucherungen darstellen. Einige Ver- 
fasser heben hervor, daß der Etat mamelonne mit der physiologischen 
Felderung der Schleimhaut nichts zu tun habe. 

Außer dieser hyperplastischen Form der chronischen Gastritis und 
oft neben ihr gibt es eine zur Schleimhautatrophie führende Form — 
die atrophierende Gastritis. Diese Gastritisform zeigt eine mehr oder 
weniger stark verdünnte, im allgemeinen glatte und ebene Schleimhaut- 
In ihr sind die drüsigen Elemente in hohem Grade entartet und ge- 
schwunden. Bei der atrophischen Gastritisform sieht man jedoch 
ziemlich häufig auch adenopolypöse Auswüchse. Fenwick und Levy 
waren die ersten, die eine anatomische Beschreibung der atrophierenden 
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Gastritis gegeben haben. Spätere Arbeiten über dasselbe Thema stammen 
von Ewald, Lubarsch, Faber und Lange. Die Untersuchungen von 
Lubarsch und Faber sind von grundlegender Bedeutung für die Klar- 
legung des fraglichen Krankheitszustandes gewesen. Es ist in erster 
Linie ein Verdienst Fabers, nachgewiesen zu haben, daß der klinische 
Begriff der Achylia gastrica (Einhorn) pathologisch-anatomisch der 
atrophierenden Gastritis entspricht. In bezug auf die Ätiologie und 
Klinik der Achylia gastrica ist eine ganze Literatur entstanden (E. Levy, 
Ewald, Boas, Cohnheim, Osler, Kinnicutt, Rosenheim, Westphalen, 
Martius, Faber, Lange u. a.). 

Im allgemeinen waren die älteren Forscher auf Obduktionsmaterial 
angewiesen und beschränkten sich meistens auf eine makroskopische 
Beschreibung der Schleimhaut. Es steht außer allem Zweifel, daß ein 
Teil der Veränderungen, die sie als charakteristisch für die chronische 
Gastritis beschrieben haben, nur kadaveröse Veränderungen darstellten. 
Darauf macht unter den Forschern der neueren Zeit Faber besonders 
aufmerksam, indem er sagt, daß man bei makroskopischer Unter- 
suchung des Magens im allgemeinen keine Zeichen von chronischer 
Gastritis sehe, die polypösen Wucherungen ausgenommen. 

In noch höherem Grade muß man darauf achten, wenn es gilt, die 
mikroskopischen Veränderungen im Obduktionsmaterial zu beurteilen. 
Wenn man die mikroskopischen Beobachtungen älterer Autoren betreffs 
gewisser gastritischer Veränderungen durchliest, kann man sich dem 
Eindruck nicht verschließen, daß eineAnzahl kadaveröser Veränderungen 
als typisch gastritisch beschrieben sind. Dies gilt besonders von patho- 
logischen Befunden der epithelialen Elemente. Das interstitielle Gewebe 
ist, wie bekannt, resistenter, so daß das Obduktionsmaterial in dieser 
Beziehung zuverlässigere Resultate über schon intra vitam eingetretene 
Veränderungen liefert. Die älteren Autoren hatten aber vorzugsweise 
auf die Veränderungen der Epithelelemente der Schleimhaut geachtet. 

Allmählich begann man kleine, durch Magenausheberung gewonnene 
Schleimhautteile zur mikroskopischen Untersuchung zu verwerten: 
Man glaubte, auf Grund der gefundenen Veränderungen Schlüsse auf 
den Zustand der gesamten Schleimhaut ziehen und auf diese Weise für 
die klinischen Erscheinungen eine anatomische Grundlage finden zu 
können. Die Mangelhaftigkeit einer solchen Methode liegt auf der Hand, 
insbesondere wenn wir uns erinnern, daß die Gastritis nicht selten in Herd- 
form auftritt (Hayem, Mathieu, Moutier, Nauwerck, Hammerschlag, Matti, 
Konjetzny u.a.). Einen Vorteil vor dem gewöhnlichen Obduktionsmaterial 
besitzt diese Methode allerdings, nämlich den, daß das Material frisch 
und ohne wesentliche „akzidentelle‘‘ Veränderungen ist. Die genannte 
Methode wurde von Boas eingeführt und bald von anderen aufgenommen 
(Einhorn, Cohnheim, Hayem, Hemmeter, Martius, Lubarsch u. a.). 
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Durch die umfassenden und eingehenden Untersuchungen Fabers 
und Langes ist festgestellt worden, daß die chronische Achylie in den 
allermeisten Fällen eine anatomische Unterlage in Form von diffus 
ausgebreiteten, allmählich zur Schleimhautatrophie führenden gastri- 
tischen Prozessen besitzt. Ein deutlicher Parallelismus zwischen den 
klinischen Symptomen (HCl-Schwund) und dem pathologisch-ana- 
tomischem Bilde (Schwund und Untergang der spezifischen Drüsen- 
zellen, und zwar der Belegzellen), wie es von einigen Forschern bei 
chronischer Achylie und Magenkrebs mit Bestimmtheit hervorgehoben 
wurde (Matti, Hammerschlag, Boekelmann u.a.), konnte von Faber 
und Lange nicht anerkannt werden. In derselben Richtung hatte sich 
schon früher Lubarsch geäußert, indem er sagt, „daß auch bei nur 
partieller Zerstörung des sekretorischen Parenchyms ein fast totaler 
Funktionsausfall eintreten kann und wir nicht ohne weiteres berechtigt 
sind, den klinischen Begriff der Achylie dem der anatomischen Anadenia 
ventriculi zu substituieren‘“. 

Es ist eine schon lange bekannte Tatsache, daß die Magenschleimhaut 
bei Magenkrebs gastritische Veränderungen zeigt, nicht nur in der 
unmittelbaren Nähe des Tumors, sondern auch in von dem Tumor weit 
entfernten Schleimhautbezirken. In dieser Beziehung sind die Arbeiten 
von Hammerschlag, Verse, Boekelmann, Matti, Saltzman, Konjetzny 
aus der letzten Zeit zu erwähnen, welche Arbeiten erwiesen haben, daß 
die Magenschleimhaut in den allermeisten, ja vielleicht in allen [ Kon- 
jeizny!)] Carcinomfällen einen chronisch entzündlichen Prozeß aufweist. 
Die Frage aber, ob es sich hier um eine primäre oder sekundäre Gastritis 
handelt und im ersteren Falle, welche Rolle der chronischen Gastritis 
bei der Carcinomgenese zukommt, wird verschieden beantwortet. Ein 
Teil der Forscher sieht in der Gastritis eine rein sekundäre Erscheinung, 
durch toxische und infektiöse Stoffe des zerfallenden Tumors, durch die 
Stagnation der Ingesta usw. bedingt. Andere sind der Meinung, daß 
wenigstens in einem Teil der Magencarcinomfälle eine primäre Gastritis, 
öfters vom polypoadenomatösen Typus vorliegt. Diese glandulären 
Hyperplasien und atypischen Schleimhautwucherungen sind als formal. 
anatomische Grundlage für das später entstandene Carcinom ange- 
sehen worden. Eine ganze Reihe solcher Fälle, die in hohem Grade 
beweisend ‘sind, sind schon publiziert (Bindemann, Menetrier, Mauler, 
Napp, Verse, Chosrojeff, Matsuoka, Konjetzny u. a.). Insbesondere ist 
Konjetzny, sich auf umfassende und sehr kritische pathologisch- 
anatomische Untersuchungen stützend, für die Auffassung eingetreten, 
daß der chronischen Gastritis bei der Magencarcinomgenese eine sehr 
wichtige Rolle zukommt, ja eine so wichtige, daß „hierin die einzige 
wahrscheinliche Erklärung für die Pathogenese des Magenkrebses zu 


1) Persönliche Mitteilung. 
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suchen ist“. Auch für die multizentrische Entstehungsweise des Magen- 
krebses, deren Nachweis bei dieser Annahme zu fordern ist, sind von 
Konjetzny anatomische Beweise geliefert worden. Nach Saltzman ist 
die Gastritis bei Magenkrebs ‚aller Wahrscheinlichkeit nach sehr oft 
primär, erfährt aber durch das Carcinom eine Steigerung“. 

Auf die Frage über Carcinomgastritis werden wir noch später in 
anderem Zusammenhange zurückkommen. 

Während also gastritische Schleimhautveränderungen in dieser 
oder jener Form in den mit: Anacidität verlaufenden chronischen Magen- 
affektionen festgestellt sind, sind wir in bezug auf die entsprechenden 
Verhältnisse bei Krankheitsfällen mit Hyperaciditäts- resp. Hyper- 
sekretionszuständen weniger gut unterrichtet. 

Patienten mit ‚saurem Magen‘ haben gewöhnlich eine ‚lange 
Anamnese“ hinter sich mit verschiedenen Digestionsbeschwerden, 
welche oft sowohl vom Arzte als auch von den Patienten als chronischer 
Magenkatarrh bezeichnet werden. Man mußte a priori bei solchen 
Krankheitszuständen gastritische Veränderungen der Magenschleimhaut 
erwarten. Es hat sich auch gezeigt, daß dies in der Tat zutrifft. 

Aber während die achylischen Zustände durch den Untergang der 
spezifischen Drüsen charakterisiert sein sollen, in erster Linie der Beleg- 
zellen, hat man bei mit Hyperacidität verbundenen Krankheitsfällen 
geglaubt, feststellen zu können, daß außer interstitiellen Veränderungen 
auch eine Hypertrophie der spezifischen Drüsenelemente, d. h. der Beleg- 
zellen vorläge, sowohl betreffs ihrer Anzahl als auch ihrer Größe. Dies 
war die Veranlassung dazu, eine spezifische Gastritisform aufzustellen, 
die sogenannte Gastritis acida (Korczynski und Jaworski). In dieser 
schematisierenden Form kann der Begriff der sauren Gastritis nicht auf- 
rechterhalten werden, ebensowenig wie die Anschauung der Forscher, 
welche die chronische Anacidität (Achylia gastrica resp. Magenkrebs) 
mit dem Untergang der spezifischen Drüsenelemente strikte verknüpfen, 
eine Zustimmung der Forscher neuerer Zeit gefunden hat. Eine Tatsache 
ist jedenfalls, daß auch die chronischen hyperaciden Magenerkrankungen 
nicht selten mit anatomischen Veränderungen der Schleimhaut verbunden 
sind. In diesem Sinne wird der Begriff der Gastritis acida von den hervor- 
ragendsten Kennern der Magenpathologie, wie Boas und Faber, anerkannt. 

Diesbezügliche Untersuchungen sind u.a. von Einhorn, Hayem, 
Boas, Cohnheim, Hemmeter ausgeführt worden. Alle diese Forscher 
benutzten Schleimhautstücke, die durch Ausheberung gewonnen waren. 
Korczynski und Jaworski bedienten sich teilweise des Obduktions- 
materials, teilweise untersuchten sie bei Gastroenterostomie aus- 
geschnittene kleinere Schleimhautstücke. 

Dies führt nun schon zu der Frage der Schleimhautveränderungen 
bei chronischem Magengeschwür, zu dessen klinischen Symptomen ja, 
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wie bekannt, im allgemeinen Hyperaciditäts- und Hypersekretions- 
zustände gehören. Es ist sehr wahrscheinlich, daß wenigstens bei einem 
Teil der obengenannten Hypersekretions- und Hyperaciditätsfälle ein 
chronisches Geschwür hinter den klinischen Symptomen stand; bezüglich 
einiger Fälle (Korczynski und Jaworski, Strauß und Myer) ist dies auch 
direkt angegeben. 

Daß die Schleimhaut in der unmittelbaren Nähe des chronischen 
Magengeschwürs gastritische Veränderungen zeigt, ist seit langem 
bekannt und eine von allen Forschern, die sich mit der Ulcuspathologie 
beschäftigt haben, anerkannte Tatsache. Schon Hauser, dem wir eine 
klassische Darstellung über den anatomischen Bau des chronischen 
Magengeschwürs und dessen Heilungsvorgänge verdanken, beschreibt 
u.a. atypische Schleimhautwucherungen am Ulcusrande. 

In bezug auf gastritische Veränderungen in den ulcusfernen Schleim- 
hautbezirken sind die Literaturangaben auffallend spärlich und einander 
widersprechend. Ein Teil der Forscher stellt sich ablehnend in bezug 
auf die Frage, ob eine Gastritis in diesem Sinne überhaupt beim Magen- 
geschwür vorkommt. Fleiner geht am weitesten, er behauptet, daß 
gastritische Schleimhautveränderungen nur in den Randpartien des 
callösen Geschwürs zu finden sind, während die Ränder sogar beim 
Ulcus simplex normal seien, nicht zu sprechen von den übrigen ulcus- 
fernen Schleimhautgebieten. Andererseits finden sich direkte Angaben 
über Ulcusgastritis schon bei älteren Forschern (Cruveilhier, Rokitansky, 
Krukenberg, Sachs). Später werden diesbezügliche Mitteilungen zahl- 
reicher und knüpfen sich an die Namen von Hauser, Ewald, Boas, 
Hayem, Mathieu, Moutier, Moullin, Fleiner, v. Leube, Bamberger, 
Korczynski, Jaworski, Strauß, Myer, Nauwerck, Boekelmann, Matti usw. 

Die Untersuchungen der genannten Forscher basieren im allgemeinen 
auf vereinzelten Fällen und sind, was die Art des Untersuchungsmaterials 
betrifft, nicht immer einwandfrei. Erst die Untersuchungen der letzten 
Jahre (Crämer, Lange, Heyrovsky) beschäftigen sich mit einem geeigneteren 
und größeren Material und ermöglichen daher ein zuverlässigeres Urteil 
über die tatsächlichen Verhältnisse. 

Die Untersuchung kleiner durch Ausheberung gewonnener Schleim- 
hautstückchen gibt, wie schon gesagt, ein sehr ungenaues Bild von 
dem Zustand der übrigen Magenschleimhaut. Um dem abzuhelfen, 
haben mehrere Forscher kleine bei Gastroenterostomie ausgeschnittene 
Schleimhautstücke untersucht und dadurch sich einen weiteren Einblick 
in das Verhalten der Magenschleimhaut verschafft, da sie bei dieser 
Methode Schleimhautstücke erhielten, die von ulcusfernen Magenteilen 
herstammten (Boekelmann, Crämer, Heyrovsky). Obduktionsmaterial 
müßte ja die beste Möglichkeit für Untersuchungen der Magenschleim- 
haut im ganzen abgeben. Doch hier stehen, was die Zuverlässigkeit 
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der Ergebnisse betrifft, die schnell eintretenden postmortalen Ver- 
änderungen hindernd im Wege, wie aus den Untersuchungen von 
Korczynski und Jaworski, Strauß und Myer unschwer zu ersehen ist. 
(Langes diesbezügliche Arbeit kenne ich leider nur im Referat, so daß 
ich nicht sagen kann, welches Material ihm zur Verfügung stand.) 
Daß auch Obduktionsmaterial einwandfrei konserviert werden kann 
und für diesbezügliche Untersuchung geeignet ist, ist durch Fabers und 
Langes Arbeiten über die Schleimhautveränderungen bei chronischer 
Achylie erwiesen. Einen Mittelweg, der absolut einwandfreies Material 
in bezug auf Konservierung gibt, allerdings auch die Untersuchungen 
auf relativ begrenzte, doch verhältnismäßig große Magenteile einschränkt, 
stellt das Resektionsmaterial dar. Derartiges Material ist, soviel ich 
weiß, bisher nur in einzelnen Ulcusfällen ausgenutzt worden (Heyrovsky), 
während bei Magencarcinom schon umfassende analoge Untersuchungen 
vorliegen (Konjetzny, Saltzman). Als eine Erklärung dafür ist zu 
nennen, daß die radikalen Operationsmethoden bei Magengeschwür erst 
in den letzten Jahren in größerem Umfange angewendet worden sind. 

Es wurde schon erwähnt, daß beim Magenkrebs eine chronische, 
meist diffus ausgebreitete Gastritis immer nachzuweisen ist (Konjetzny). 
Die Ansicht macht sich mehr und mehr geltend, daß diese Gastritis eine 
primäre Erscheinung ist und daß die Carcinomentwicklung mit dieser chro- 
nischen Schleimhautveränderung formal anatomisch zusammenhängt. 

Analoge Fragestellungen kann man auch in bezug auf die Ulcus- 
genese aufstellen. In der Literatur fehlt es auch nicht an Ansichten, 
nach welchen das chronische Magengeschwür in ätiologischer Beziehung 
in Kausalzusammenhang mit einem chronischen Magenkatarrh steht. 
Diese Auffassung hat im allgemeinen keinen nennenswerten Beifall 
gefunden. Dies geht schon daraus hervor, daß ein großer Teil älterer 
Autoren und auch Forscher neuerer Zeit durchaus das Vorkommen 
der Gastritis beim chronischen Magengeschwür leugnen oder die Gastritis 
als eine rein sekundäre Erscheinung auffassen (Rokitansky, Hauser, 
Fleiner, v. Leube, Fleischer, Rosenbaum, Sidney, Martin, Liebermeister, 
Matti, Faber usw.). Unter den Forschern, die in der chronischen Gastritis 
das anatomische Substrat des später entstandenen Ulcus sehen, sind u. a. 
Cruveilhier, Hayem, Mathieu, Moutier, Moullin, Nauwerck, Gerhardt 
zu nennen. In den nicht selten auf chronisch-entzündlicher Basis ent- 
standenen Schleimhauterosionen sind z. B. Boas, Schneider u. a. geneigt, 
das anatomische Substrat des Magengeschwürs zu sehen. Gerhardt, 
Moullin und Heyrovsky haben in der gastritisch veränderten Schleimhaut 
zahlreiche follikuläre Erosionen und deren Verheilungsvorgänge be- 
schrieben. Sie erklären, daß diese Erosionen bei der Ulcusgenese von 
großer Bedeutung sind. Neulich hat v. Redwitz die Auffassung Heyrovskys, 
dessen Arbeit sich auf großes Material basiert, geteilt. 
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Im Jahre 1897 publizierte Nauwerck eine bemerkenswerte, aber 
leider zu wenig beachtete Arbeit über chronisch-ulceröse Gastritis. 
Die Arbeit fußt auf zwei eigenen Beobachtungen, wozu einige analoge 
Fälle aus der Literatur hinzugefügt wurden (Langston Parker, Afflick, 
Levy, Lange). 

Die Magenschleimhaut war in den Fällen Nauwercks stellenweise 
hyperplastisch (hauptsächlich in den aboralen Magenteilen), stellen- 
‚weise atrophisch. Außerdem fand sich eine große Anzahl frischer 
Erosionen und größerer oberflächlicher Schleimhautulcerationen (durch 
Konfluenz mehrerer nebeneinander gelegenen Erosionen entstanden), 
mehrere tiefgreifende typische, floride Magengeschwüre, frische Ulcus- 
perforationen und deutliche Narben nach verheilten Geschwüren. 
Hier finden sich also nebeneinander verschiedene Stadien eines und 
desselben pathologischen Prozesses, mit oberflächlichen Erosionen und 
Ulcerationen beginnend und in tiefgreifende torpide oder perforierte 
Geschwüre übergehend, wo die destruktiven Prozesse noch vor- 
herrschend sind, und schließlich in reparativen Vorgängen in Form von 
verheilten Narben endigend. Man kann sagen, daß hier in einem und 
demselben Präparate die lückenlose Serie der verschiedenen Stadien 
des Magengeschwürs pathologisch-anatomisch veranschaulicht ist. 
Die anatomischen Befunde stimmten überein mit den klinischen Er- 
scheinungen: langdauernde dyspeptische Beschwerden mit zeitweise 
auftretenden Exacerbationen, bis schließlich Blutung und Perforations- 
peritonitis die frühere klinische Diagnose auf chronischen Magenkatarrh 
als irrtümlich erscheinen ließ. 

Ganz neulich hat K. Nicolaysen einen Fall von chronischer, ulceröser 
Gastritis kurz erwähnt. Der Fall Nicolaysens stimmt vollständig, 
sowohl anamnestisch wie pathologisch-anatomisch (makroskopisch), mit 
denjenigen Nauwercks überein. Eine eingehende histologische Be- 
schreibung gibt Nicolaysen nicht, weil der Fall in einem anderen Zu- 
sammenhang, als hier die Frage ist, angeführt wird. 

Die Ursachen der Schleimhautnekrosen und die aus diesen ent- 
standenen chronischen Magengeschwüre werden von Nauwerck auf eine 
primäre chronische Gastritis zurückgeführt. In erster Linie handelt es 
sich hier nach Nauwerck um eine „Anätzung, welche nicht auf eine 
unveränderte, wohl aber auf eine durch chronische Entzündung mehr 
oder weniger in ihrem Ernährungszustand beeinträchtigte Schleimhaut 
eingewirkt hat“. Für anämische und bakterielle Nekrosen, welche 
hierbei auch in Frage kommen können, fanden sich keine Beweise: die 
Schleimhaut wies keine primäre Gefäßveränderungen auf, wie Endarte- 
riitis, Sklerose, Embolien, Thrombose oder Infarkte; und stäbchen- 
förmige Bakterien fanden sich sowohl in den Geschwüren wie auf der 
unversehrten Schleimhautoberfläche. 
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Obwohl die chronische Gastritis in den beschriebenen Fällen für die 
Schleimhautulcerationen und für die tiefgreifenden Ulcera als ätio- 
logisches Moment eindeutig ist, will Nauwerck die Bedeutung der 
chronischen Gastritis bei der Ulcusgenese auf Grund dieser Fälle nicht 
verallgemeinern. Auf Grund dieser Fälle will er nur sagen, daß die 
chronische Gastritis gegebenenfalls die Ursache des Magengeschwürs 
sein kann. Betreffs der Ulcusgenese im allgemeinen scheint Nauwerck 
sich an die herrschende angiogene Auffassung anzuschließen. Die 
beschriebenen Fälle Nauwercks weichen in mehreren Beziehungen 
von dem anatomischen Bilde des „gewöhnlichen“ Magengeschwürs ab, 
„bei dem‘, um die Worte Nauwercks zu zitieren, „auch nach meinen 
Erfahrungen die chronische Gastritis fehlt oder wenigstens nicht als 
dessen Ursache angesprochen werden darf“. 

Auf die interessante Arbeit Nauwercks werden wir noch Gelegenheit 
haben zurückzukommen. 

Der allgemeine Eindruck, den man von den bis jetzt bei Magen- 
geschwür gemachten Untersuchungen hat, unter welchen diejenigen 
Langes und Heyrovskys in erster Linie in Betracht kommen, ist wohl 
der, daß in ungefähr 50%, der untersuchten Fälle mehr oder weniger 
ausgeprägte Veränderungen gastritischer Art vorliegen. Die ana- 
tomischen Befunde decken sich im großen und ganzen mit denjenigen .. 
bei chronischer Hyperacidität, hinter welcher, wie bereits gesagt, nicht 
selten ein chronisches Magengeschwür stecken dürfte. Die Forscher 
neuester Zeit, wie Lange, Faber, Heyrovsky haben jedoch nicht anerkennen 
können, daß eine für die Hypersekretion oder für das chronische Magen- 
geschwür spezifische „Gastritis“ in Form einer Hyperplasie der spezi- 
fischen Drüsenschicht besteht, was von den älteren Autoren (Korczynski 
und Jaworski, Strauß, Myer, Hayem, Hemmeter) besonders hervor- 
gehoben worden ist. Lange erklärt, daß die fraglichen Phänomene 
nicht pathologisch sind, sondern noch in das Gebiet des Physiologischen 
fallen, weil ähnliches bei vollständig gesunden Menschen gefunden wird. 

Die Untersuchung bei Gastroenterostomie herausgeschnittener 
Schleimhautstücke gibt einen Anhaltspunkt für die Veränderungen im 
Korpus resp. Fundus und im intermediären Teile in der Nähe der großen 
Kurvatur, wo in der Regel die Gastroenterostomie angelegt wird. Aber 
sie gibt kein Bild über die Verhältnisse im Pylorusteil, ebensowenig 
über die Veränderungen an der kleinen Kurvatur oder deren Nähe, also 
gerade der Magenteile, die nach allgemeiner Auffassung den meisten 
Schädlichkeiten ausgesetzt sind und wo man gewohnt ist, die stärksten 
Veränderungen zu erwarten. Resektionspräparate, besonders von Fällen, 
bei denen die Billroth-Methoden in der einen oder der anderen Modi- 
fikation angewandt worden sind, liefern in obiger Beziehung das best- 
mögliche Untersuchungsmaterial. Das Resektionsmaterial läßt eine 
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Untersuchung von so großen Magenteilen zu, daß man auf Grund der- 
selben mit ziemlich großer Sicherheit berechtigt ist, Schlüsse auf die 
oral von dem resezierten Abschnitt gelegenen Teile zu ziehen. 


Eigene Untersuchungen. 

Ich habe mir die Aufgabe gestellt, unter Benutzung der Vorteile, 
die das Resektionsmaterial bietet, die Schleimhautverhältnisse beim 
Magengeschwür zu untersuchen. In Zusammenhang mit diesen Unter- 
suchungen war mir eine vorzügliche Gelegenheit geboten, die patho- 
logische Anatomie auch des Magengeschwürs selbst zu studieren. Die 
Resultate der letztgenannten Untersuchungen werden später publiziert. 

An dieser Stelle will ich Herrn Geh.-Rat Anschütz meinen tief- 
gefühlten Dank für das liebenswürdige Entgegenkommen aussprechen, 
mit dem er mir das reichliche, ausgezeichnete Ulcusmaterial seiner 
Klinik zur Verfügung gestellt hat. 

Herr Prof. Konjetzny hat mir mit Rat und Tat bereitwillig geholfen, 
meine Untersuchungsbefunde kontrolliert und mir in liebenswürdiger 
Weise seine eigenen mikroskopischen Ulcus- und Carcinompräparate 
und diejenigen der Klinik zur Verfügung gestellt. Auf diese Weise 
wurde mir die Arbeit in hohem Grade erleichtert, weil mir die Anfertigung 
von Vergleichspräparaten, besonders beim Carcinom, erspart wurde. 


Untersuchungen wie die vorliegenden sind geeignet, eine Menge 
Fragen aufzurollen, welche sich u.a. auf die Frequenz der Ulcus- 
gastritis, auf die topographische Ausbreitung derselben, auf die Ana- 
tomie der Gastritis, auf die Bedeutung der chronischen Gastritis für die 
Ulcusgenese beziehen. Gestützt auf die pathologischen Befunde kann 
man leichter eine bestimmte Stellung in der in jetziger Zeit so lebhaft 
diskutierten Frage einnehmen, welche Operationsmethoden, die radi- 
kalen oder die palliativen, in erster Linie bei der operativen Behandlung 
des chronischen Magengeschwürs zur Anwendung kommen sollen. 

In Verfolgung des Ergebnisses meiner Untersuchungen werde ich 
versuchen, u.a. folgende Fragen zu: beantworten: 

Wie oft kommt eine Gastritis beim Magengeschwür vor? 

Welche Magenteile sind vorzugsweise von dem gastritischen Prozesse 
befallen? Oder ist vielleicht kein auffallender Unterschied in dieser 
Beziehung zwischen den verschiedenen Magengebieten zu finden? 

Kommt eine für das Magengeschwür spezifische Gastritisform vor, 
wie von gewissen Seiten hervorgehoben worden ist, und wodurch unter- 
scheidet sich eventuell die Ulcusgastritis pathologisch-anatomisch von 
den übrigen Gastritiden ? 

Gibt es irgendwelche anatomische Charakteristica für die Ulcus- 
gasiritis bei Hyper-, Normal-, Hypo- und Anacidität? 


Pathologisch-anatomische Studien über die Gastritis des Ulcusmagens. 29 


Zeigt die Magenschleimhaut gastritische Veränderungen bei Ulcus 
duodeni ? 

Ist die Ulcusgastritis als eine primäre oder sekundäre Erscheinung 
aufzufassen? Im ersteren Falle, welche Argumente können als Stütze 
für die primäre Gastritis angeführt werden? 

Kann man irgendwelche anatomischen Befunde anführen, welche 
dafür sprechen, daß der chronischen Gastritis eine ätiologische Be- 
deutung bei der Ulcusgenese zukommt ? 

Die Multiplizität der Magengeschwüre, die Chronizität des Magen- 
ulcus und die Bedeutung der chronischen Gastritis hierbei ? 

Kann man auf Grund der pathologisch-anatomischen Befunde bei 
Ulcusgastritis irgendeine allgemeine, prinzipielle Anzeige für die 
chirurgische Behandlung des Magengeschwürs aufstellen ? 


Mein Material umfaßt 50 wegen Ulcus resezierte Magenpräparate — 
eine kontinuierliche Serie aus dem großen Material der Kieler Klinik. 

Mit Ausnahme von zwei Präparaten, die in Hellyscher Lösung 
fixiert wurden, ist das gesamte Material in Formol fixiert, nachher in 
Alkohol aufbewahrt worden. 

Das frische Präparat wurde sofort entlang der großen Kurvatur 
aufgeschnitten, auf eine Korkplatte ausgebreitet und in dieser Stellung 
in Formalinlösung fixiert. Die besonders in der Umgebung der alten 
callösen Ulcera reichlich vorkommenden Schleimhautfalten treten 
dabei sehr schön zutage. Die Schleimhaut des Pylorus und der inter- 
mediären Zone liegt gewöhnlich ziemlich glatt da, während die reich- 
lichere Schleimhaut an der großen Kurvatur sich in mehr oder weniger 
große Falten legt. 

In den allermeisten Fällen handelte es sich in meinem Material um Ge- 
schwüre der Gegend der kleinen Kurvatur, den intermediären oder Korpus- 
teilen entsprechend [31 Fälle]!). In 3 Fällen handelt es sich um ein Pylorus- 
geschwür, in 3 Fällen um ein Duodenalgeschwür, und in 13 Fällen 
fanden sich multiple Ulcera entweder in Form florider Geschwüre oder 
meistens so, daß nahe dem floriden Ulcus ein oder zwei, ja drei deutliche 
Narbenbildungen vorlagen. In den meisten Fällen, wo die Multiplizität 
zum Ausdruck kam, fanden sich die Ulcera oder die Narben im pylorischen 
oder präpylorischen Teil. Nur in drei Fällen handelt es sich um multiple 
Ulcera der kleinen Kurvatur. In der überwiegenden Mehrzahl der 


1) Zu den Geschwüren der kleinen Kurvatur habe ich auch die der intermedi- 
ären Region und diejenigen in unmittelbarer Nähe, meist an der hinteren Magen- 
wand gelegenen, gerechnet. Es ist in konservierten Präparaten oft schwer zu 
entscheiden, ob das Geschwür an der kleinen Kurvatur oder schon an der Hinter- 
wand liegt. In einer Untersuchung wie der vorliegenden spielt eine genaue 
Feststellung der Geschwürslokalisation keine nennenswerte Rolle. 
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Fälle waren langdauernde (zwei Jahre oder mehr) Magenbeschwerden 
den deutlichen Ulcussymptomen oder der Operation vorausgegangen. 
Nur in 6 Fällen waren die Beschwerden von zweijähriger oder noch 
kürzerer Dauer. In den letztgenannten Fällen handelte es sich um 
Geschwüre der kleinen Kurvatur. 

Was den Magenchemismus betrifft, so fehlen in 8 Fällen die ent- 
sprechenden Angaben. In den übrigen 42 Fällen waren nur in 6 Fällen 
eine Hyperacidität vorhanden, während in 32 Fällen der Magenchemismus 
entweder normalen Werten entsprach oder eine Hypacidität vorlag. 
In 4 Fällen war Anacidität vorhanden. 

In 42 Fällen war die Billrothsche Resektionsmethode in der einen 
oder anderen Modifikation (meist Billroth I) angewandt worden, in 
den übrigen 8 Fällen kam eine Querresektion zur Ausführung. 

Daraus folgt, daß zur Untersuchung relativ große Magenbezirke 
vorlagen, weil auch bei den Duodenal- und Pylorusgeschwüren ein 
erheblicher Teil des Magens reseziert worden war. Die Breite!) der 
Präparate schwankt zwischen 6 und 12 cm. 


Makroskopische Befunde. 


Faber hebt hervor, daß nur mit großer Vorsicht auf Grund der 
makroskopischen Befunde die Diagnose der chronischen Gastritis 
gestellt werden könne. Nur der mikroskopische Befund sei das Aus- 
schlaggebende. Wenn man auch die von den meisten der früheren 
Autoren für die Gastritis als charakteristisch angesehenen Merkmale 
ausscheiden muß, als den postmortalen Veränderungen zugehörend, 
bleiben doch einige Phänomene übrig, die mit ziemlicher Regelmäßigkeit 
in einer Magenschleimhaut beim Ulcus wiedergefunden werden, die 
bei der späteren mikroskopischen Untersuchung sich als gastritisch 
verändert zeigt. Diese Phänomene beziehen sich einerseits auf die 
Schleimhauthypertrophie, andererseits auf die Schleimhautatrophie. 
Die erstgenannten Veränderungen sind meistens leicht zu erkennen. 

Die Schleimhaut beim Ulcus zeigt in meinem Material folgende 
makroskopischen Befunde: 

Die Schleimhaut ist im frischen Resektionspräparate gewöhnlich 
leicht injiziert, von leicht rötlichem Farbton, mit Ausnahme der Ge- 
schwürsränder und deren unmittelbarer Umgebung, wo die Blutfüllung 
oft auffallend stark ist. Die Schleimhaut ist mit einer Schicht klaren 
oder schmutzigbraunen Schleims verschiedener Dicke überzogen. 
Dieser Schleim ist oft sehr zäh und fest anhaftend. 

Die Schleimhaut selbst erscheint nicht selten auffallend verdickt, 
sie weist einen ausgeprägten Etat mamelonn6 auf. Ziemlich oft ist diese 


3) 1) Unter der Breite verstehe ich den Abstand zwischen der oralen und ab- 
oralen Resektionsfläche der kleinen Kurvatur entlang gemessen. 
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mamelonnierte Schleimhaut überall von derselben Beschaffenheit und 
unterscheidet sich von der normalen nur durch eine graduelle Zunahme 
der Dicke der normalen Areolae. Man hat den Eindruck, daß die 
Schleimhautmenge, die von den areolären Furchen begrenzt ist, zu 
groß für den Flächeninhalt ist, wodurch die mamelonnierte Beschaffen- 
heit stärker hervortritt. In solchen Fällen ist große Vorsicht geboten 
bei der Beurteilung, ob wir eine pathologisch veränderte Schleimhaut 
vor uns haben oder nicht. 
Ich habe bei meinen Unter- 
suchungen einen über die 
ganze Schleimhaut gleich- 
mäßig ausgedehnten und 
ähnlichen Zustand noch 
zum normalen Schleimhaut- 
bild gerechnet, um so eher, 
als eine ‚surface mame- 
lonne&e‘“ von einigen Autoren 
gar nicht als eine patho- 
logische Erscheinung ange- 
sehen wird, sondern mei- 
stens „nur eine Kontrak- 
tion der erhaltenen Schleim- 
haut bedeuten soll‘ (Faber). 

Während Faber und viele Abb. 1. Resektionspräparat (Billroth I) des Magens. 
Te SL TE 
mamelonne‘ eine physiolo- oralwärts. Zahlreiche typische adenomähnliche 
gische Erscheinung zu ver- _ Slelnhsutsucherungen, zwischen den Geschwüre 
stehen scheinen, wird dieser 
z.B. von Aschoff in seinem Lehrbuch als Bezeichnung für die hyper- 
trophische, warzige Schleimhautverdickung angewandt. 

Hiermit kommen wir zu Schleimhautveränderungen, die schon 
makroskopisch als pathologisch angesprochen werden können. Eine 
sonst normale Schleimhaut ist mit mehr oder weniger adenomähnlichen 
Wucherungen bestreut, die durch ihre Dicke, Größe und abgerundete 
Form der Schleimhaut eine ungleiche Felderung verleihen (Abb. 1). 
Die Wucherungen haben ein flach warzenartiges Aussehen oder treten 
als flache, breitbasige, beetartige Schleimhauterhebungen hervor. 
Rein polypöse, mit schmalem Stiel versehene Verdickungen habe ich 
in meinen Fällen nicht gesehen. Gerade diese verschiedenartige Felderung 
nicht nur in bezug auf die Höhe und Dicke, sondern auch in bezug aut 
die ungleiche Flächenausbreitung der einzelnen Erhebungen, möchte 
ich als einen pathologischen Zustand der Schleimhaut ansehen. In 
einzelnen Fällen ist die Dickenzunahme der Schleimhaut so mächtig, 
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daß es schon beim ersten Blick klar ist, daß wir eine erhebliche Schleim- 
hauthypertrophie vor uns haben. In solchen Fällen kann die oben- 
genannte ungleiche Schleimhautfelderung vollständig oder beinahe 
vollständig fehlen. Man hat den Eindruck, daß die Hyperplasie die ganze 
Schleimhaut überall gleichmäßig betrifft (Abb. 2). 

Diese hypertrophischen Schleimhautbildungen kommen vorzugs- 
weise in den aboralen Magenteilen vor und scheinen öfters sowohl in 
Anzahl als Größe gegen den Pylorus hin zuzunehmen. Sie finden sich 
auch oft in anderen Magenteilen, aber die kleine Kurvatur und deren 
Umgebung scheint die Prädilektionsstelle zu bilden. 





Abb. 2. Querresektionspräparat des Magens. Ausgeprägte diffus ausgebreitete Verdickung der 
Schleimhaut mit Etat mamelone. ('/, der natürl. Größe.) 


Aber auch die Atrophie der Schleimhaut scheint keine seltene 
Erscheinung in einem Ulcusmagen zu sein, so weit dies makroskopisch 
zu entscheiden ist. Hier sind natürlich die Grenzen zwischen Normalem 
und Pathologischem sehr schwer zu ziehen. Alle Grade finden sich, 
und dem subjektiven Urteil ist großer Spielraum gegeben. Auch die 
atrophischen Zustände scheinen vorzugsweise in den pylorischen und 
intermediären Teilen vorzukommen. Die dünne, glatte atrophische 
Schleimhaut ist nicht selten hier und da mit flachen, beetartigen Schleim- 
hauterhebungen wie bestreut. Oder die hyperplastischen Schleimhaut- 
bezirke wechseln ab mit atrophischen, ein Zeichen dafür, daß die 
Gastritis oft in Herdform auftritt und daß die verschiedenen Phasen 
des gastritischen Prozesses sich oft nebeneinander in lokal begrenzten 
Bezirken abspielen. Eine atrophische Schleimhaut zeigt auch noch andere 
Veränderungen. In den atrophischen Gebieten sieht man nicht selten 
umgrenzte, seichte Vertiefungen, mit dünner Schleimhaut überzogen, 
oder weißliche, kleine, abgerundete oder längliche Flecke, die bei näherer 
Untersuchung schon makroskopisch sich als alte, mit äußerst dünner 
Schleimhaut bekleidete Narbenbildungen erweisen. Eine fein radiäre 
Zeichnung unter und in der Schleimhaut selbst kann dann nicht selten 


"i 
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festgestellt werden. Es sei darauf hingewiesen, daß solche kleine Narben- 
bildungen oft multipel auftreten. Die Lokalisation solcher schon 
geheilter Geschwüre ist die kleine Kurvatur und deren Umgebung, in 
erster Linie die hintere Wand des Magens. 

In der Umgebung eines floriden Geschwürs kann man bisweilen 
deutliche Spuren von früheren Geschwürsbildungen in Form größerer 
oder kleinerer radiärer, unregelmäßiger Narbenbildungen sehen (Abb. 1). 
Eines meiner Präparate war in dieser Beziehung besonders instruktiv 


Oral 
gelegenes 
Geschwür 





Abb. 3. Resektionspräparat (Bdlroik T) des Magens. Zwei Geschwüre in der kleinen Kurvatur. 

Der zwischen den Geschwüren gelegene Schleimhautbezirk ist entlang der kleinen Kurvatur von 

einer bandförmigen Narbenmasse eingenommen. Hochgradige Verdickung der Schleimhaut, reich- 

fiche Faltenbildungen, die infolge von Narbenziehung senkrecht zur kleinen Kurvatur gestellt sind. 
('/; der natürl. Größe). 


(Abb. 3). Das Präparat zeigte 2 chronische Geschwüre, das orale gegen 
das Pankreas penetrierend, das aborale ein gewöhnliches callöses 
Geschwür. Das erste lag in der hinteren Wand in der Nähe der kleinen 
Kurvatur, das zweite in dem präpylorischen Teile der kleinen Kurvatur. 
Der Zwischenraum zwischen beiden war in einer Länge von ca. 4cm 
von einer festen, weißlichen Narbe eingenommen, welche von einer 
äußerst dünnen, in der Längsrichtung fein gefalteten Schleimhaut über- 
zogen war. Schon makroskopisch war es kein Zweifel, daß die kleine 
Kurvatur zwischen beiden Geschwüren Sitz zahlreicher schon geheilter 
Ulcerationen gewesen war. 

Alle diese Befunde deuten darauf hin, daß sich verschiedene patho- 
logische Prozesse von verschiedener Stärke und Dauer in der Magen- 


Archiv f. klin. Chirurgie. 128, 3 
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schleimhaut abgespielt haben. Einerseits sehen wir Schleimhaut- 
verdickungen mit den erwähnten umschriebenen Hyperplasien oder 
wir haben verdünnte atrophische Schleimhautbezirke vor uns; ander- 
seits finden wir mehr oder weniger tiefgreifende Geschwüre, größere, 
schon auf ersten Blick erkennbare Narbenbildungen oder ganz kleine, 
nur bei genauer Untersuchung erkennbare Narbenbildungen nach ober- 
flächlichen Geschwüren. 

Wie oben erwähnt fanden sich in meinem Material in nicht weniger 
als 13 Fällen (26%) multiple Geschwüre oder Narben nach solchen. 
In dieser Zahl sind nur die größeren, schon auf ersten Blick gut erkenn- 
baren Narbenbildungen 
mitgerechnet. Zieht man 
aber alle die kleinen, ober- 
flächlichen Narbeneinzie- 
hungen mit in Berechnung, 
muß die Multiplizität der 
Magengeschwüre beträcht- 
lich häufiger eingeschätzt 
werden. 

Die Frage über die 
Häufigkeit der Multiplizi- 
tät der Magen- und Duo- 


denalgeschwüre ist im 


Abb. 4. Polypenähnliche Schleimhautwucherungen des . ar 

Korpusteiles mit tiefen bis zur Muscularis mucosae heran- Laufe der Zeit sehr ver- 

reichenden zwischenliegenden Tälern. Keine Follikel und schieden beantwortet wor- 

keine oder nur unbedeutende infiltrative Erscheinungen. š 

Ödematöse Auflockerung des submukösen Gewebes. (Lu- den. Auf diese Frage 

penvergrößerung. Zeiß, Lupe A 0, Ok. 2.) (*/, der natürl. näher einzugehen, haben 
Größe.) 





wir in diesem Zusammen- 
hang keine Veranlassung. Nur so viel sei angedeutet, daß die Patho- 
logen früher als die Chirurgen auf die Multiplizität der Magenge- 
schwüre aufmerksam gemacht haben. Diesbezügliche Untersuchungen 
knüpfen sich an den Namen von Collins, Krug, Petriwalsky, Brunner, 
Hauser, Nauwerck, Gruber, Moynihan, Mayo, Bauer usw. Unter den 
deutschen Chirurgen ist es vorzugsweise Verdienst v. Haberers, auf das 
häufige Vorkommen der multiplen Magenulcera aufmerksam gemacht 
zu haben. Die Multiplizität der Magenulcera beträgt bei v. Haberer 26° , 
(in einem Resektionsmaterial von 183 Fällen), entspricht also genau 
dem Prozentsatz meines Kieler Materials. Hier sei ausdrücklich be- 
merkt, daß mein Material nur einen kleinen Teil der aufbewahrten 
Ulcusresektionspräparate der Kieler Klinik darstellt, so daß der fragliche 
Prozentsatz bei der Durchsicht einer größeren Zahl von Präparaten 
Verschiebungen in der einen oder anderen Richtung hätte ergeben 
können. Anderseits sei aber erwähnt, daß bei Auswahl der Präparate 


Pathologisch-anatomische Studien über die Gastritis des Ulceusmagens. 35 


bei meinen Untersuchungen der Frage der Multiplizität der Magenulcera 
keine Aufmerksamkeit gewidmet wurde. Es ist somit sehr wahrscheinlich, 
daß die obengenannte Häufigkeit der multiplen Magengeschwüre für 
das ganze Ulcusmaterial der Kieler Klinik gültig ist. 

Übrigens scheint die Auffassung mehrerer namhafter Chirurgen in 
bezug auf Multiplizität der Magengeschwüre eine Verschiebung zu- 
gunsten der Angaben e. Haberers zu erfahren. 


Wie bekannt ist die Magenschleimhaut beinahe überall gegen die 
Unterlage leicht verschieblich. Man kann leicht die vorhandenen 
Falten der Schleimhaut durch Zug ausgleichen. Nur die Areolae können 
nicht ausgeglichen werden. 





Abb 5. Adenomatöse Schleimhautwucherungen mit tiefen zwischenliegenden Tälern, reichlicher 
Follikelbildung und entzündlichen Rundzelleninfiltraten, Korpusteil. (Lupenvergrößerung. Zeiss, 
Lupe Ao, Ok. 4.) (*/, der natürl. Größe.) 


Bei der Art der Konservierung meines Materials zeigen die oralen 
Teile keine oder nur geringe Faltenbildung, während die Falten in 
größerer Menge in der Nähe der großen Kurvatur sich finden. Um das 
Geschwür selbst beobachtet man jedoch nicht selten in frischen Prä- 
paraten Faltenbildungen, die sich nicht glätten lassen, weil die sub- 
muköse Schicht fest mit der Unterlage verwachsen ist. Bei in Heilung 
befindlichen größeren Geschwüren bildet die Schleimhaut im ganzen 
Umkreis radiäre, gegen die Geschwürsränder konvergierende, nicht 
auszugleichende Falten. In anderen Fällen sind die Falten auf die 
orale Hälfte des Geschwürs eingeschränkt, während die Schleimhaut 
der aboralen Geschwürshälfte glatt oder fast faltenfrei ist. Diese Er- 
scheinung mag in analogen mechanischen Ursachen ihre Erklärung 
finden, wie sie Aschoff angeführt hat für die Erklärung der Chronizität 
des Magengeschwürs, für die typische Lage des Geschwürs in der kleinen 


ar 
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Kurvatur und für die nicht selten ausgeprägte Trichterform des Ge- 
schwürs. Durch die Kontraktionen des Magens wird die oral von dem 
Geschwür gelegene Schleimhaut gegen die kleine Kurvatur gepreßt; 
das Geschwür bildet dabei einen mehr oder minder fixierten Punkt. 
Die noch verschiebbare Schleimhaut um das Geschwür läßt sich in 
gewissem Maße gegen die oralen Teile der Geschwürscirceumferenz 
verschieben. Auf Grund der narbigen Schwielenbildungen um das 
Geschwür herum und der fortdauernden mechanischen Reizungen 
werden die Schleimhautfalten allmählich mit ihrer Unterlage fixiert, 
und aus dem Ganzen resultieren schließlich mehr oder minder starke 
Faltenbildungen um die orale Geschwürshälfte. Die Analogie mit den 
bekannten Aschoffschen Befunden ist auffallend. 


Bevor wir zur mikroskopischen Beschreibung unseres Materials 
übergehen, möchte ich in aller Kürze das Aussehen der Magenschleim- 
haut im Profilschnitt bei Lupenvergrößerung beschreiben. Dies läßt 
sich am besten an gefärbten Schnitten machen. Auf die Schleimhaut- 
befunde an den Geschwürsrändern wird hier nicht eingegangen. Sie 
gehören eng zu dem pathologisch-anatomischen Bilde des Geschwürs 
selbst und werden am besten im Zusammenhang mit meinen später 
erscheinenden Untersuchungen über die pathologische Anatomie des 
chronischen Magengeschwürs abgehandelt. 

Die Schleimhautveränderungen spiegeln sich viel schärfer im Profil- 
schnitt als in Flächenansicht wieder. Es ergibt sich, daß die Schleimhaut 
auf weite Strecken bis zu 3mm verdickt sein kann, während in den 
atrophierten Bezirken die Dicke der Schleimhaut von 0,5—0,75 mm 
varliert.. Die adenomatösen, polypen- und beetartigen Hyperplasien 
treten im Profilschnitt sehr deutlich zutage (Abb. 4, 5). So erstreckt 
sich die breitbasige, beetartige Wucherung in einem Umkreis von 
2—3—4 mm nur unbedeutend über das Niveau der umgebenden 
Schleimhaut, während bei den adenomatösen und polypenähnlichen 
\Wucherungen der Oberflächenunterschied gegen die umgebende Schleim- 
haut erheblich größer ist. Dasselbe gilt auch, wo die obengenannten 
Proliferationen reichlich innerhalb größerer Strecken vorkommen, 
dem bei der Flächenansicht sich zeigenden Etat mamelonne ent- 
sprechend. Nicht selten sind die einzelnen polypen- und adenomähn- 
lichen Wucherungen durch tiefe, bis zur Schleimhautbasis sich er- 
streckende Täler und Furchen voneinander getrennt (Abb. 4, 5). Die tiefen 
Furchen sind nicht nur durch Wucherungsvorgänge im Gebiet der 
einzelnen hyperplastischen Erhebungen zustande gekommen, sondern 
vielmehr durch erheblichen Schwund der Schleimhaut, was sich deutlich 
daraus ergibt, daß die Schleimhaut an der Basis der Furchen bis zu 
kleinen Resten reduziert sein kann. 
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Schon mit bloßem Auge kann man von der Schleimhautbasis aus- 
gehende, abgerundete oder pyramidenartige, scharf begrenzte Herde 
von gleichmäßigem, dicehtem Gewebe unterscheiden, die bei der Lupen- 
untersuchung sich als die sehr oft vorkommenden Lymphfollikel 
erweisen. Sie können stellenweise so zahlreich sein, daß die einzelnen 
Follikel beinahe aneinander liegen (Abb. 6). In einer atrophischen 





bi; 
x Ve Aa ö > 
ei 


=” © 






d a 





asia À u TE 
a i u, nn eNe Ti ER m 
ER Fe m u 


Abb. 6. Schleimhaut vom intermediären Magenteil. Typische Follikelbildungen. (Lupenvergröße- 
rung. Zeiss, Lupe A o, Ok. 2.) (?/, der natürl. Größe.) 


(Abb. 7) Schleimhaut fehlen sie niemals, obwohl ihre Größe solche 
Dimensionen nicht erreicht, wie in normal dicker oder verdickter Schleim- 
haut, wo die Follikel nicht selten die ganze Dicke der Drüsenschicht 
einnehmen. Die Follikel haben mit der Atrophie der Schleimhaut 
eine entsprechende Größenreduktion erfahren. Auch die Form der- 
selben weicht von der gewöhnlichen ab; sie sind oft in die Länge gezogen, 





Abb. 7. Atrophische Magenschleimhaut vom intermediären Teil. Verschiedene Stadien der Atrophie, 
reichlich ungestaltete Rundzellenhaufen. (Lupenvergrößerung. Zeiss, Lupe A o, Ok.2.) ('/, der 
natürl. Größe.) 


platt und nicht selten von ganz unregelmäßiger Konfiguration. Inner- 
halb der Gebiete der polypen- und adenomähnlichen Wucherungen 
kommen die Follikel auch sehr oft vor. Es ist auffallend, daß man 
Follikel sehr oft, stellenweise beinahe regelmäßig an der Furchenbasis 
oder in unmittelbarer Nähe von denselben findet. Wie wir später sehen 
werden, ist es sehr wahrscheinlich, daß die Follikel bei der Entstehung 
der genannten tiefen Furchenbildungen eine wichtige Rolle spielen. 
Andererseits sieht man aber auch, daß in den polypen- resp. adenom- 
ähnlich entarteten Schleimhautgebieten keine oder beinahe keine 
Follikel zu finden sind (Abb. 4). 
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Die Follikel sind in den pylorischen und intermediären Teilen zahl- 
reicher vorhanden als im Korpus. In den erstgenannten Gebieten sind 
sie am reichlichsten an der kleinen Kurvatur oder in deren unmittelbarer 
Nähe. Aber auch um die große Kurvatur kommen die Follikel nicht 
selten in sehr großer Anzahl vor. 

Die Lupenuntersuchung gibt uns schon ein approximatives Urteil 
über die Dickenverhältnisse der Grübchen- und der Drüsenschichten ; 
außer bei den polypadenomatösen, büschelförmigen Formationen und 
in einer gleichmäßig dicken gastritischen Schleimhaut sind die Grübchen 
oft auffallend vertieft, so daß die für die normale Schleimhaut ange- 
gebenen Vergleichszahlen zugunsten der Grübchenlage überschritten 
werden. Aber auch ein entgegengesetztes Verhältnis kann hier und da 
vorkommen; dies gilt für die Korpusschleimhaut. Hier kann man bis- 
weilen die Beobachtung machen, daß die Drüsenschicht zweifellos 
verdickt ist, während die Dicke der Grübchenschicht ihre normale 
Größe beibehalten hat. 

An zahlreichen Präparaten von den aboralen Teilen des Magens 
kann man eine Vermehrung des interstitiellen Gewebes der Drüsen- 
schicht feststellen. Bei näherer Untersuchung, in van @ieson-Präparaten 
und bei Lupenvergrößerung deutlich hervortretend (Abb. 8), ergibt 
es sich, daß es sich hierbei um eine Vermehrung und Verdickung der 
Muskelschicht handelt, derart, daß von der Muscularis mucosae 
schmälere und dickere Ausläufer in die Drüsenlage hineinwuchern. 
Diese Muskelproliferation ist entweder diffus auf großen Schleimhaut- 
gebieten verbreitert oder tritt in Herdform auf und kann sogar die ganze 
Dicke der Drüsenschicht beeinträchtigen. Die van Gieson-Präparate 
zeigen des weiteren, daß die Ausläufer oft auch fibröse Elemente, 
durch die intensive Rotfärbung hervorstechend, in sich schließen. 
Man kann in solchen Fällen gut von einer Schleimhautsklerose reden, 
desto mehr, weil die Drüsenelemente durch die fraglichen Proliferations- 
vorgänge in hohem Grade reduziert sind. 

Größere und kleinere eystische Hohlräume in der Drüsenschicht 
sind keine Seltenheit. 


Über die Normalhisiologie der Magenschleimhaut. 


Das Studium der Pathologie der Magenschleimhaut wird in hohem 
Grade dadurch erschwert, daß die Normalhistologie derselben in 
mehreren wichtigen Beziehungen noch nicht klargelegt ist. Die Ursachen 
dafür sind in die Augen fallend und leicht erklärlich. Es hat sich gezeigt, 
daß es schwer fällt, Untersuchungsmaterial zu erhalten, das sicher 
normalen Verhältnissen in allen Beziehungen entspricht. Die Annahme, 
daß z. B. das von Hingerichteten entnommene Untersuchungsmaterial 
als völlig normal anzuschen sei, hat sich als falsch erwiesen, wie die 
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Untersuchungen der Mägen von Föten, Neugeborenen, Kindern und 
von solchen Erwachsenen, die niemals an Magenstörungen gelitten 
haben, mit großer Sicherheit ergeben hat. 

Es scheint mir notwendig, eine kurze Übersicht über die Normal- 
histologie der Magenschleimhaut vorauszuschicken, bevor ich zu meinen 
eigenen Befunden übergehe. Das folgende normalhistologische Bild 
der Magenschleimhaut ist mir Ausgangspunkt und Vergleichsbasis bei 
der Beurteilung der Schleimhautbefunde beim Magengeschwür gewesen. 
Ich beschränke mich natürlich auf die Fragen, die direkt meine eigenen 
Untersuchungen berühren. 

Aus den gewöhnlichen histologischen Lehrbüchern erhält man ein 
unvollkommenes Bild über verschiedene Einzelheiten der normalen 
Magenschleimhaut. Über viele Fragen, so betreffs des Vorkommens von 
Rundzellen, betreffs der Reichlichkeit des interstitiellen Gewebes 
(in erster Linie des interfoveolaren), des Vorkommens von Darmepithel 
in der Magenschleimhaut, des Vorkommens der Lympbhfollikel, der 
Tiefe der Grübchen in den verschiedenen Magenteilen, des zahlenmäßigen 
Verhältnisses der spezifischen Funduszellen (Haupt- und Belegzellen) 
zueinander usw., sind die Meinungen sehr geteilt. Die physiologischen 
Grenzen scheinen sehr weit zu sein, so daß das, was von dem einen 
Autor noch als physiologisch anerkannt wird, von dem andern schon 
mit Bestimmtheit als pathologisch angesehen wird. 

Mein Landsmann Salizman hat in seiner verdienstvollen Arbeit 
„Studien über den Magenkrebs‘“ eine kurze Zusammenfassung des 
normalen histologischen Bildes der Magenschleimhaut gegeben, sich in 
gewissen Fragen auf eigene Untersuchungen stützend. Seine Unter- 
suchungen stimmen in den wesentlichen Teilen mit denen Langes 
überein. Ich zitiere die diesbezügliche Beschreibung Saltzmans, und 
füge dazu einzelne Daten aus der Literatur: 

„Die Oberfläche der Magenschleimhaut wird von einer einfachen 
Schicht einander im wesentlichen gleicher Zylinderzellen bedeckt. In 
den Zellen kann man einen basalen, den Kern enthaltenden, proto- 
plasmatischen und einen peripheren, gegen das Magenlumen durch 
eine äußerst dünne Membran geschlossenen, schleimhaltigen, von 
Oppel ‚Oberende‘ genannten Teil unterscheiden. In die von diesem 
Epithel bekleideten Magengrübchen münden die Drüsen, von denen 
man zwei Typen unterscheiden kann: den Typus der Fundusdrüsen 
und den Typus der Pylorusdrüsen. — — — Die meistens einfachen, 
ziemlich geraden oder nur wenig gewundenen Fundusdrüsen, mit Haupt- 
und Belegzellen, nehmen den ganzen Fundus und Corpus ventriculi 
ein. Die Pylorusdrüsen mit ihren mehr gewundenen und verzweigten 
Schläuchen und ihren einheitlichen, sowohl von den Haupt- als von 
den Belegzellen verschiedenen Zellen, nehmen ein der Ausdehnung 
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nach etwas wechselndes Gebiet am Pylorus ein. In welcher Entfernung 
vom Pylorus Pylorusschleimhaut noch vorzukommen pflegt, wird von 
verschiedenen Forschern etwas ungleich angegeben. Diese Entfernung 
ist an der großen Kurvatur größer als an der kleinen und kann durch- 
schnittlich auf 4—7 cm angeschlagen werden, sicher aber bis auf 14 cm 
steigen (v. Kupffer). — Die Grenze zwischen der Fundus- und der 
Pylorusschleimhaut ist nicht scharf bezeichnet, sondern es finden sich 
Pylorus- und Fundusdrüsen durcheinander auf einem Gebiet von 
einigermaßen wechselnder Ausdehnung, die intermediäre Zone genannt. 
Nicht einmal die einzelnen Drüsenschläuche scheinen hier unvermischt 
zu sein, sondern enthalten sowohl Fundus- als auch Pylorusdrüsen- 
elemente. Diese Zone und die Pylorusregion können zusammen bis 
zu !/, des Ventrikels einnehmen. — —“ 

Zur Beurteilung gewisser pathologischer Verhältnisse genügt es 
aber nicht, mit der Histologie des normalen Parenchyms vertraut zu 
sein. Man muß auch dem interstitiellen Gewebe der normalen Schleim- 
haut Beachtung schenken. Hierüber sind zuverlässige Untersuchungen 
weniger zahlreich als über die parenchymatösen Bestandteile der 
Schleimhaut. Was wir über das interstitielle Gewebe wissen, scheint 
Lange auf eine verdienstvolle Art zusammengestellt und durch eigene, 
allem Anscheine nach sehr zuverlässige Untersuchungen ergänzt zu 
haben. Da die Resultate meiner Untersuchungen in diesem Punkt den 
Ansichten Langes in keiner Hinsicht widerstreiten, erlaube ich mir, 
die letzteren hier anzuführen. Das interstitielle Gewebe hat in Ven- 
trikeln, welche mit ziemlicher Sicherheit als normal zu betrachten 
sind, keine bedeutenden individuellen Variationen aufzuweisen. Es 
ist überhaupt recht spärlich, so daß oft Grübchen dicht an Grübchen 
und Drüse an Drüse liegen. Bei Neugeborenen ist das Bindegewebe 
wegen der geringen Entwicklung der Drüsen verhältnismäßig reichlicher 
und kann hin und wieder der halben Breite der Drüse entsprechen. 
Dazu ist das Bindegewebe arm an anderen Zellen, außer den Binde- 
gewebs- und den Endothelzellen. Die Verhältnisse im Ventrikel eines 
Erwachsenen beschreibend, sagt Lange, daß ‚die Zellenmenge in dem 
interglandulären Gewebe, abgesehen von den sparsam vorkommenden 
Muskel- und Bindegewebskernen, praktisch genommen, Null ist, und 
vielmals ist dasselbe im interfoveolären Gewebe der Fall. An anderen 
Stellen kommen außerdem etwas reichlicher Capillaren und spärlich 
verstreute Rundzellen vor, niemals in soleher Menge, daß von geordneten 
Reihen die Rede sein könnte. Die Rundzellen sind beinahe alle typische 
I,ymphocyten, nur spärlich kommen Mastzellen vor.“ Dieses kann so 
ziemlich auf den normalen Ventrikel überhaupt bezogen werden. Doch 
kann ich nicht leugnen, daß das Bindegewebe in der normalen Pylorus- 
schleimhaut etwas reichlicher ist und daß sie etwas mehr Rundzellen 
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enthalten kann als die Fundusschleimhaut. Die Lymphocyten sind 
beinahe ausschließlich klein mit zentralliegendem Kern und schmalem 
‚Protoplasmarand, nur wenige sind größer mit zentralem Kern und 
größerem undifferenziertem Protoplasmarand. Einzelne Plasmazellen 
können hier und da bei Erwachsenen angetroffen werden. Es ist je- 
doch fraglich, ob diese zu dem normalen Bilde gehören oder eher als 
Residuen eines abgelaufenen, leichteren, pathologischen Prozesses 
zu betrachten sind. Daß solche Prozesse im Magen Erwachsener oft 
vorkommen, ist ja anzunehmen. Nirgends habe ich, ebensowenig wie 
Lange, Plasmazellen subepithelial eine breite Zone bilden gesehen, 
wie Aschoff es andeutet. Polyblasten kommen nicht vor, ebensowenig 
neutrophile Leukocyten. Eosinophile Leukocyten mangeln oft voll- 
ständig oder sie kommen vereinzelt und gewöhnlich tief in der Schleim- 
haut vor. Das Gesagte gilt für die im Gewebe zerstreuten Zellen. In 
der Schleimhaut kommen auch Lymphknötchen vor; unter normalen 
Verhältnissen sind sie sicher äußerst spärlich. Als Beispiel mögen 
folgende Zahlen bei Lange dienen: in 11 Kindermägen untersuchte er 
je ein Schleimhautstück, das von der Kardia bis zum Pylorus reichte; 
in 6 Fällen sah er keine Follikel, in den übrigen 5 zusammengenommenen 
nur 9, in keinem einzelnen mehr als 3. Es scheint, als kämen sie 
im Pylorusteile am häufigsten vor. Sie liegen dicht auf der Muscularis 
mucosae und gehen selten durch mehr als !/, der Schleimhauthöhe. 
Wenn wir bedenken, daß das adenoide Gewebe mit den Jahren überhaupt 
rapide abnimmt und bei Erwachsenen viel spärlicher vorkommt als bei 
Kindern, so finden wir uns zu der Annahme veranlaßt, daß Langes 
Zahlen ein Maximum bezeichnen. 

Es soll nicht verschwiegen werden, daß die hier nach Lange gegebene 
Schilderung der Verhältnisse im interstitiellen Gewebe der allgemeinen 
Auffassung nicht entspricht. Diese läßt vor allem einen viel größeren 
Zellenreichtum innerhalb normaler Grenzen zu (Bonnet, Lubarsch, 
v. Ebner, Sobotta). Lange steht jedoch mit seiner Auffassung nicht 
allein da. Sie zu unterstützen, beruft er sich auf Untersuchungen, die 
mir sehr beachtenswert scheinen (Marfan, R. Fischl, Bloch). Er betont, 
und aus guten Gründen, daß der Glaube an den Zellenreichtum der 
Magenschleimhaut zum Teil darin wurzle, daß man Ventrikel Hin- 
gerichteter ohne weiteres für normal hat gelten lassen (Bonnet, Schaffer). 
Lange stützt seine Auffassung auf Untersuchungen von 10 Mägen Neu- 
geborener und des Magens eines 5jährigen Kindes, auch hat er ähnliche 
Verhältnisse in dem Ventrikel eines Erwachsenen vorgefunden. Auch 
ich habe mich mit Ventrikeln Neugeborener eingehend beschäftigt 
und bin in allem zu derselben Auffassung gelangt. 

Betreffs der Frage über das Vorkommen von Darmepithelien in 
der Magenschleimhaut (Becherzellen, Cuticularsaum der Zellenober- 
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fläche usw.) sind die meisten Forscher darin einig, daß die Darmepithelien 
eine pathologische Erscheinung darstellen. Von normalhistologischer 
Seite wird das absolute Fehlen der Darmepithelien in Abrede gestellt. 
Andererseits ist aber z.B. von Bloch, Fischl, Lange und Saltzman in 
einwandfreiem Material erwiesen, daß die Darmepithelien in Mägen 
der Neugeborenen nicht zu finden waren. So viel kann wenigstens 
gesagt werden, daß die fraglichen Elemente, wenn sie überhaupt im 
normalen Magen vorkommen, auf ganz kleine Bezirke in der Nähe des 
Pylorus oder der Kardia beschränkt sind (v. Ebner, Schaffer, Kolster u. a.). 

Was die Tiefe der Magengrübchen betrifft, so fehlen darüber in 
den Lehrbüchern genauere Angaben; bei Schaffer liest man, daß die 
Grübchenlänge von 100—350 u variiert, während Kupffer und Stöhr 
die Grübchenlänge auf 0,12—0,2 mm schätzen. Diese ungenauen 
Maße dürften wohl für die Praxis geringen Wert haben, dagegen ist es 
wertvoller, die Grübchentiefe mit der Dicke der unterliegenden Drüsen- 
schicht zu vergleichen. Die Messung ist technisch sehr viel leichter 
und gibt uns eine gute Vorstellung über das Verhältnis der beiden 
:Schleimhautschichten zueinander. Unter normalen Verhältnissen soll 
dies Verhältnis in Korpus- und Fundusteil 1:4, 1:5, ja 1:6 betragen, 
der letzte Wert gilt dann, wenn auch die Muscularis mucosae: mit- 
‚gerechnet wird (Böhm, Dawidoff). Im Pylorusteil ist das Verhältnis 1:2. 
‚Die bei Schaffer beigefügten Abbildungen von Fundus- oder Pylorus- 
schleimhaut entsprechen den obigen Verhältnissen. Sind die genannten 
Verhältnisse in auffälligem Grade verändert, zugunsten der Dicke 
des Grübchenlagers, haben wir schon einen pathologischen Prozeß vor 
uns, der auf ein Vorwuchern der Grübchenepithelien gegen die tieferen 
Schichten zu beziehen ist. Die in der normalen Schleimhaut vor- 
kommenden Kontraktionsfurchen, welche die Areae gastricae umgeben, 
entsprechen stärkeren Vertiefungen des. Oberflächenepithels. Diese 
normalen Vertiefungen unterscheiden sich nach Heyrovsky von den 
pathologischen dadurch, daß den ersteren eine Proliferationszone fehlt. 

Leuk führt eine Anzahl mehr oder weniger exakter Zahlen an für 
die Anzahl der Drüsenschläuche auf 1 mm Magenschleimhaut (in Profil- 
schnitt) im Fundus und Pylorus, für die Dicke des interfoveolären 
Gewebes usw. und kommt im allgemeinen zu mit Stöhr, Kupffer und 
Lubarsch übereinstimmenden Resultaten. Bei meinen Untersuchungen 
habe ich keine solchen Zählungen vorgenommen, weil sie sehr mühsam 
und in ihren Resultaten wenig zuverlässig sind, und weil eine subjektive 
Fehlrechnung und daraus folgende falsche Schlüsse nicht zu vermeiden 
sind. Aus demselben Grund habe ich auch keine Zählungen der Anzahl 
der spezifischen Zellen in den Drüsenschläuchen ausgeführt. Hemmeter 
und Leuk haben auf die Schwierigkeit und auf den geringen wissen- 
schaftlichen Wert solcher Untersuchungen aufmerksam gemacht. Als 
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Beispiel mag nur angeführt werden, daß Leuk die Resultate verschiedener 
Forscher zusammengestellt hat (Einhorn, Stöhr, Kupffer und seine 
eigenen). Er sagt, daß die absolute Schwankungsbreite in nor- 
malem Fundus 20—45 Belegzellen in einer Drüse ist, und daß die 
relative Schwankungsbreite zwischen den Haupt- und Belegzellen 
von 1:4,4—1 ist. Diese Zahlen zeigen, wie unzuverlässig ähnliche 
Methoden sind. 

Ich will noch einmal die Frage über das Vorkommen der Rundzellen 
in der normalen Schleimhaut berühren, obwohl sie schon in dem von 
Saltzman entlehnten Zitate erwähnt wurde. In dieser Frage sind die 
Ansichten sehr geteilt; die Grenzen zwischen Physiologischem und 
Pathologischem dürften sehr schwer zu ziehen sein. Schaffer sagt, daß 
in dem interstitiellen Gewebe eine „wechselnde Anzahl“ Lympho- und 
Leukocyten und auch Plasmazellen vorkommen. Stöhr-Schulze gibt an, 
daß die Anzahl der Leukocyten „sehr wechselnd ist‘ und daß sie zu- 
weilen auch Solitärfollikel bilden. Faber sagt: ‚Man findet also normaler- 
weise so gut wie keine Rundzellen in der Schleimhaut verstreut, nur in 
der Umgebung der Drüsengruben, nahe unter dem Oberflächenepithel, 
kann man häufig eine kleine Anzahl von Lymphocyten finden, und 
einzelne finden sich auch zwischen den Drüsen verstreut. Man kann 
auch hier und da einige Zellanhäufungen mit dem Charakter kleiner 
Follikel im untersten Abschnitt der Schleimhaut etwas über der Muscu- 
laris mucosae finden, besonders gegen den Pylorus zu, aber. selbst diese 
Spur Iymphoiden Gewebes fehlt oft.“ 

Aus dem Obengenannten geht hervor, daB man bei der Annahme 
eines pathologischen Prozesses lediglich auf Grund einer geringen Ans 
häufung von Rundzellen sehr vorsichtig sein muß. 

Die Ein- und Durchwanderung der Rundzellen, speziell der Leuko- 
cyten, in und durch das Oberflächenepithel ist eine bei verschiedenen 
krankhaften Zuständen der Magenschleimhaut sehr gewöhnliche Er- 
scheinung. Unter normalen Verhältnissen scheint dasselbe auch vor- 
zukommen, jedenfalls in sehr geringem Grade. Stintzing bezeichnet die 
Leukocyteneinwanderung als eine Seltenheit, und nach Lubarsch kommt 
ähnliches unter normalen Verhältnissen nur ‚‚vereinzelt‘ vor. In der- 
selben Richtung gehen die Meinungen von Brass, Sachs, Stöhr.. Bonnet 
hebt hervor, daß die Leukocyteneinwanderung in den aboralen Magen- 
teilen reichlicher sei als in den oralen. Die Grenze zwischen dem Normalen 
und Pathologischen kann in casu sehr schwer zu bestimmen sein. Als 
ein brauchbares Kriterium dafür, daß der fragliche Vorgang schon 
pathologisch ist, ist von Lubarsch angegeben: das Vorkommen mehrerer 
Leukocyten in einer und derselben Epithelzelle stellt sicher eine patho- 
logische Erscheinung dar; ebenso deutet die Einwanderung der acido- 
philen Leukocyten auf einen pathologischen Vorgang hin. 
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Meinungsdifferenzen findet man auch in bezug auf das Vorkommen 
der Mitosen der Epithelzellen. Nach Bizzozero geht die Zellverteilung 
hauptsächlich, ja ausschließlich von den Epithelzellen der Vorräume 
(Drüsenhälse) vor sich. Die an den Leistenspitzen vorkommenden 
Mitosen der Epithelien sind pathologisch (Braß, Lubarsch), aber auch 
in der normalen Proliferationszone der Vorräume reschliches Vorkommen 
der Mitosen deutet nach Lubarsch auf einen pathologischen Vorgang, 
der „auf ein abnormes Zugrundegehen anderer Zellen zurückzuführen 
ist‘‘. Hierbei handelt es sich in erster Linie um den Untergang der 
spezifischen Drüsenepithelien zugunsten der Deckepithelien, und dieser 
Vorgang gibt die Erklärung für das Vorwuchern der Grübchen, eine bei 
pathologischen Prozessen sehr oft auftretende Erscheinung. Die bis- 
weilen zu beobachtenden atypischen Mitosenformen sind Ausdruck 
pathologischer Vorgänge (Sachs, Lubarsch). 

Oben wurde angedeutet, daß die Einwanderung der acidophilen 
Leukocyten nach Ludarsch zu dem normalen Schleimhautbilde des 
Magens nicht gehört. Das Auftreten dieser Zellen überhaupt in der 
Magenschleimhaut wird von Lubarsch und nach seiner Mitteilung auch 
von Sturtz, Stintzing, Hammerschlag, Oppel und Schmidt als pathologisch 
angesehen. Genetisch werden diese Zellen von den genannten Autoren 
von den Mastzellen und nicht von den Blutzellen hergeleitet. Weiter 
sollen sie nicht eine unveränderliche Zellenart darstellen, indem die 
acidophilen Leukocyten in basophile übergehen können und umgekehrt. 
Die hyalinen Körperchen (die Russelschen Körperchen) sind immer an 
pathologische Vorgänge gebunden und brauchen hier nicht näher berührt 
zu werden. 


Mikroskopische Untersuchungen. Die Methodik der Untersuchungen: 


Bei der mikroskopischen Untersuchung hat mein Material ein ein- 
gehendes Studium der distalen Magenteile erlaubt; insbesondere hat 
mir Material von der kleinen Kurvatur nicht gefehlt, wo, wie schon die 
makroskopische Betrachtung andeutet, die größten Veränderungen zu 
erwarten sind. 

Die Magenteile für die mikroskopische Untersuchung sind, soweit 
möglich, herausgeschnitten : 

l. aus den Geschwürsändern und deren unmittelbarer Nähe, 

2. aus dem intermediären Teile, 

3. aus dem pylorischen und präpylorischen Teile, 

4. aus dem Korpusteile, 

5. aus dem Duodenum und dem angrenzenden Pylorusteil. 

In allen Fällen liegen Präparate von der kleinen Kurvatur vor; 
die Schnitte sind parallel der Längsrichtung der kleinen Kurvatur 
bzw. mehr oder weniger senkrecht dazu herausgeschnitten; beinahe in 
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allen Fällen sind auch Schleimhautbezirke um die große Kurvatur nicht 
nur im Korpus, sondern auch in der intermediären Zone Gegenstand der 
Untersuchung gewesen. 

Betreffs des Geschwürs selbst oder der N arbenbildungen habe ich 
möglichst große Schleimhautstücke vom oralen und aboralen resp. 
vom „oberen“ oder ‚„unteren‘‘ Rande untersucht. Im allgemeinen sind 
möglichst lange Schleimhautstücke vom Geschwürsrand gegen die Peri- 
pherie hin ausgeschnitten worden. o 

In geeigneten Fällen habe ich so verfahren, daß ein 8—9 cm langer 
Magenstreifen in der Mitte bis zur Serosa durchgeschnitten wurde und 
die jetzt gleichlangen Hälften, die miteinander durch die Serosabrücke 
in Zusammenhang standen, so aufeinandergelegt, daß die Serosaflächen 
gegeneinander zu liegen kamen. Hierdurch wurde es mir möglich, zu- 
sammenhängende Schleimhautbezirke von ca. 9cm Länge zu untersuchen. 

Nur Paraffinschnitte sind angewandt worden. Die Dicke der Schnitte 
betrug 5—10 u. Im Gegensatz zu v. Redwitz habe ich von der Paraffin- 
einbettung keine nennenswerten Nachteile gesehen. Die submuköse 
Schicht reißt allerdings stellenweise ein, doch zeigt diese Schicht bei 
Gastritis nur selten auffallende pathologische Veränderungen. Ich kann 
also nicht einsehen, warum man sich nicht der einfachen und zeit- 
sparenden Methode der Paraffineinbettung bedienen soll, statt des zeit- 
raubenden Celloidinverfahrens. Bei einer sorgfältig durchgeführten 
Paraffineinbettung habe ich keine störende Beeinflussung der Schleim- 
haut gesehen. Die meisten Autoren haben, soweit ich weiß, Paraffin- 
schnitte angewandt. Das Gefrierschnittverfahren zeigte sich bald als 
ungeeignet wegen der ausgedehnten ne im Bereich des sub- 
mukösen Gewebes. 

Verschiedene Färbungsmethoden für verschiedene Zwecke wurden 
angewandt. Außer den gewöhnlichen Hämatorxyliın-Eosin-, Eisenhäma- 
toxylin-van-Gheson-Färbungen wandte ich eine Menge anderer Methoden 
an, so die Unna-Pappenheimsche Methylgrün-Pyroninfärbung, die 
Unnasche Polychrommethylenblaufärbung, die Weigertsche Fibrin- 
und Elastinfärbung, Gram-Weigert-Methode und Schriddes Modifikation 
der Eosin- Azurfärbung. 


Was das mikroskopische Bild der Magenschleimhaut anlangt, 
so erscheint es mir am zweckmäßigsten, zuerst die Frage über die 
allgemein vorkommenden Veränderungen der Epithelelemente, sowohl 
der Oberflächen- als auch der eigentlichen Drüsenepithelien, aufzu- 
nehmen und darauf die interstitiellen Veränderungen zu erörtern, um 
schließlich auf Grund der festgestellten Befunde ein allgemeines Bild 
über die pathologischen Prozesse, mit denen wir es hier zu tun haben, 
zu entwerfen. a Ä 


In Übereinstimmung mit allen Forschern der neueren Zeit können 
wir feststellen, daß das Oberflächenepithel bei Gastritis in der Regel 
gut erhalten ist. Dies gilt sowohl für die Carcinom-Gastritis (Konjetzny) 
und chronisch achylische Gastritis (Faber, Lange) als auch die Gastritis 
bei Hyperaciditätszuständen. Die ausgebreitete Desquamation und 
Degeneration des Oberflächenepithels der älteren Forscher können wir 
sicher auf postmortale Veränderungen zurückführen. Wir müssen 
also feststellen, daß die Oberflächenepithelien resistent gegen die ver- 
schiedenen exogenen und endogenen Schädigungen sind. Damit ist 
nicht gesagt, daß sich in dem Oberflächenepithel keine Abweichungen 
vom Normalen finden. Im Gegenteil sind solche Erscheinungen ziemlich 
gewöhnlich. Nur die Desquamation und die nekrobiotischen Vorgänge 
sind sicher selten. Das Oberflächenepithel färbt sich im allgemeinen 
sehr gut. Die Kerne treten deutlich hervor, der freie Pol des Zellkörpers 
nimmt Schleimfarben gut an. 

In einem Falle habe ich doch eine hochgradige schleimige Dege- 
neration des Epithels feststellen können. Diese betraf das Oberflächen- 
‘epithel im Korpusteil und fand sich in den dort vorgefundenen adeno- 
matösen Erhebungen. Es war hier beinahe auf lange Strecken unmöglich, 
das Zellprotoplasma von der darüberliegenden dicken Schleimschicht 
zu unterscheiden. Nur die Kerne waren gut tingiert, und nur auf Grund 
der geradlinigen Anordnung derselben und der andeutungsweise hervor- 
tretenden Zellkonturen konnte man den Schluß ziehen, daß es sich 
hier noch um Oberflächenepithel handelte und nicht um eine Schleim- 
masse mit in dieselbe verstreuten Kernen. Ähnliches hat auch 
‚Heyrovsky in einzelnen seiner Fälle gefunden. Konjetzny beschreibt 
in einem Falle von Magendivertikel eine hochgradige schleimige Dege- 
neration des Oberflächenepithels. ‚Der Divertikelinhalt besteht aus 
einer schleimigen Grundsubstanz, in der in Zügen, zum Teil auch in 
Form drüsiger Bildungen gut tingierte Epithelzellen eingelagert sind, 
die ganz dem Magendeckepithel gleichen. Dieser Inhalt des Divertikels 
schließt sich eng an die Schieimhautoberfläche an. Wenn auch der 
größte Teil der in den schleimigen Massen des Divertikelinhaltes ein- 
gelagerten Epithelien ohne weiteres als desquamierte Epithelien anzu- 
sprechen sind, so scheint es doch, als ob von der Oberfläche der Schleim- 
haut kontinuierliche Epithelzüge in die schleimige Masse des Divertikel- 
inhaltes sich erstrecken. Andererseits machen die in den schleimigen 
Massen gelagerten Epithelzüge den Eindruck, daß sie trotz der Desqus- 
mation noch weiter lebensfähig geblieben sind.‘‘ Wie ersichtlich ähnelu 
die Schleimhautveränderungen in Konjetznys Fall vollständig denjenigen 
in meinem Falle. Auch die von Konjelzny beigefügte Abbildung!) ent- 
spricht ganz genau den histologischen Befunden meiner we 

1) Die Geschwülste des Magens. T. I. S. 287. Ä 
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Heyrovsky glaubt auf Grund der histologischen Befunde schließen 
zu können, daß außer einer gesteigerten Schleimproduktion auch eine 
herabgesetzte Schleimproduktion vorkommt. Das Oberflächenepithel 
war in diesen Fällen „abnorm gestaltet‘, die Zellen klein, knäuelförmig; 
außerdem fand sich Desquamation des Epithels und Einwanderung 
von Rundzellen. Auch ich habe ähnliche histologische Bilder gesehen, 
aber nicht so weitgehende Schlüsse daraus zu ziehen gewagt. Speziell 
gilt dies für die Ein- und Durchwanderung der Rundzellen, welche eine 
sehr gewöhnliche Erscheinung bei allen gastritischen Prozessen ist, wie 
es auch meine Befunde bestätigen. Nach meiner Meinung ist man nicht 
berechtigt, die Ein- und Durchwanderung von Rundzellen in Kausal- 
zusammenhang mit einer herabgesetzten Schleimproduktion des Deck- 
epithels zu setzen. Will man aber das Entgegengesetzte mit Heyrovsky 
behaupten, so folgt daraus, daß beinahe in jedem Ulcusmagen eine 
Reduktion der Schleimbildung des Deckepithels anzunehmen wäre. 
Die Rundzelleneinwanderung ist nur ein Ausdruck dafür, daß in der 
betreffenden Schleimhaut sich irritative Vorgänge verschiedener Dauer 
und Intensität abgespielt haben. Die Degeneration des Oberflächen- 
epithels ist, wie schon gesagt, in meinem Material sehr selten gewesen. 

Eines der gewöhnlichsten Phänomene in bezug auf das Deckepithel 
bei gastritischen Prozessen ist die abnorme Verlängerung des Grübchens. 
Diese kommt zum Vorschein einerseits bei den hyperplastischen Schleim- 
hautbildungen (adeno-polypösen, büschel- und warzenförmigen Wuche- 
rungen), andererseits ist eine solche Abweichung von dem Normalen 
auch in gleichmäßig verdickter, ja auch in verdünnter Schleimhaut zu 
sehen. Durch den fraglichen Vorgang werden die normalen Dicken- 
verhältnisse zwischen der Grübchen- und Drüsenschicht zuungunsten 
der letzteren verändert. 

Nach Ansicht der Normalhistologen geht die Regeneration der 
spezifischen Drüsenzellen sowie. derjenigen des Oberflächenepithels von 
einer Zellgruppe in der Gegend des Drüsenhalses, von der sog. Proli- 
ferationszone, aus. Die Zellen der Proliferationszone sind kubisch, dicht 
protoplasmatisch und von einem indifferenten Charakter (indifferente 
Wachstumszentren Schapers). Ein Teil der Zellen differenziert sich in 
Deckepithelien, ein anderer Teil in spezifische, eigentliche Drüsen- 
zellen. Unter normalen Verhältnissen findet sich ein Gleichgewichts- 
zustand in bezug auf die Anzahl und Menge der neugebildeten Zellen 
einerseits und eine gleichmäßige Differenzierung der ANOLSETEREN Zellen 
in die obengenannten Zellarten. 

Unter pathologischen Verhältnissen wird die Proliferationszone in 
gesteigerte Tätigkeit gesetzt. Hierbei gewinnt die Produktion der 
Deckepithelien Oberhand, wodurch eine Verlängerung der Grübchen zu- 
stande kommt. Die Differenzierung der indifferenten Zellen zu spezi- 
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fischen Drüsenzellen scheint beinahe vollständig auszubleiben. Daraus 
folgt, daß die eigentliche Drüsenschicht in gleichem Maße reduziert 
wird, wie die Grübchen vorwuchern, oder man sieht, daß die Drüsen- 
schicht von Zellen indifferenten Charakters mehr oder weniger hoch- 
gradig eingenommen ist. Die vorwuchernden Grübchenepithelien und 
indifferenten Zellen — die Grübchenfundi bestehen nicht selten aus 
indifferenten Zellen — zeigen oft reichliche Mitosen, wie auch ich mit 
mehreren Autoren festgestellt habe. Außer in ihrem histologischen 
Aussehen, wie oben erwähnt, zeigen die indifferenten Zellen auch tink- 
toriell gewisse Abweichungen von dem normalen Öberflächenepithel. 
Sie färben sich mit gewöhnlichen Schleimfarben schwächer als normale 
Oberflächenepithelien; in den tieferen Schichten gar nicht (Heyrovsky). 
Die in der Drüsenschicht befindlichen indifferenten Zellkomplexe haben 
eine große Ähnlichkeit mit den Pylorusdrüsenzellen, so daß sie von den 
letztgenannten ziemlich schwer zu unterscheiden sind. Dies hat die 
Veranlassung dafür gegeben, diese Zellen als echte Pylorusdrüsen- 
elemente anzusehen. Auf Grund der topographischen Lage der unter- 
suchten Schleimhautstücke muß eine solche Möglichkeit in manchen 
Fällen abgelehnt werden. Die von solchen Zellen aufgebauten Drüsen 
werden von Sioerck als pseudopylorische Drüsen bezeichnet. 

Wie der Prozeß des Schwundes der spezifischen Drüsenzellen und 
das Auftreten von indifferenten oder pseudopylorischen Zellkomplexen 
an dieser Stelle tatsächlich vor sich geht, ist noch unentschieden. Hier 
kommen zwei Möglichkeiten in Betracht. Entweder kann man sich 
den Vorgang so vorstellen, daß es sich hier, wie oben angedeutet,. um 
eine aktive Proliferation der indifferenten Zellenelemente handelt und 
um eine Substitution der spezifischen Zellen durch die erstgenannten, 
wobei der Substitution der Untergang der spezifischen Zellen voraus- 
ginge; oder so, daß die spezifischen Drüsenzellen eine rückläufige 
Metaplasie zu Jugendformen erfahren. In letzterem Falle brauchte 
man also nicht einen eigentlichen Untergang der spezifischen Drüsen- 
zellen vorauszusetzen. 

Manches scheint für den erstgenannten Entstehungsmodus zu 
sprechen. Erstens kann ein aktives Proliferationsvermögen der indif- 
ferenten Zellen nicht bezweifelt werden. Die stellenweise reichlich 
auftretenden Mitosen sprechen dafür. Das Auftreten derselben wäre 
schwer zu erklären bei Annahme eines rückläufigen metaplastischen 
Prozesses. Zweitens haben die Drüsenschläuche ihr normales Aussehen 
öfters verloren. Sie bilden nicht mehr oder weniger geradlinige tubuwläre 
Schläuche, sondern haben nicht selten eine außerordentlich große Ähn- 
lichkeit mit den Pylorusdrüsen angenommen, eine Tatsache, die auf 
eine aktive Zelltätigkeit mit Bestreben zu einer bestimmten Gewebs- 
konstruktion hindeutet, was aber nicht zu erwarten wäre bei einem so- 
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zusagen passiven metaplastischen Vorgang. In den bekannten Magen- 
drüsenheterotopien werden Epithelzellen nur von indifferentem Typus 
angetroffen, ein Zeichen eines aktiven Proliferationsvermögens des 
fraglichen Zelltypus. Die meisten Forscher neigen zur Auffassung, daß 
es sich hierbei um einen aktiven Vorgang von seiten der Proliferations- 
zone handelt mit vorangehendem Untergang der eigentlichen Drüsen- 
zellen. Die ‚‚fehlregenerierten‘ oder jugendlichen Zellen scheinen nach 
Meinung der meisten Forscher in funktioneller Beziehung minderwertige 
Elemente darzustellen. 

Die Substitution der spezifischen Drüsenzellen mit den pseudo- 
pylorischen betrifft oft ausgedehnte Bezirke der Drüsenschicht, hier 
und da derart, daß die Drüsenschicht auf Kosten derselben verdickt 
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Abb. 8. Hochgradige, ee ausgebreitete Neubildung der Muscularis mucosae, mit reichlich 

eingesprengten Bindegewebszügen. Eine bedeutende Reduktion der Drüsenschicht. Das Präparat 

ist vom intermediären Magenteil, van Gieson-Färbung. (Lupenvergrößerung. Zeiss, Lupe A o, Ok. 4.) 
(?/,; der natürl. Größe.) 





erscheint. Die fragliche Umwandlung ist aber nicht immer vollständig 
in bezug auf die einzelnen Schläuche durchgeführt. Man kann z.B. 
hier und da sehen, daß zwischen den Epithelzellen der verlängerten 
Grübchen noch gut erhaltene große, rundlich-dreieckige, durch ihre 
Tinktion scharf hervorstechende Zellen von Belegzellentypus sich finden. 
Ähnliche Zellen hat z. B. Leuk abgebildet, obwohl er sie Übergangszellen 
nennt. In meinen Präparaten habe ich nicht finden können, daß sie auf 
irgendeine Weise von regelrechten Belegzellen abweichen. Mit den 
Übergangszellen, mit welcher Bezeichnung die indifferenten Zellen 
auch genannt werden, haben die fraglichen Zellen histologisch und 
tinktoriell sicher keine Ähnlichkeit. 

Daß Belegzellen zwischen den Grübchenepithelien der Fundus- 
schleimhaut unter histologischen Verhältnissen, die den normalen voll- 
ständig zu entsprechen scheinen, vorkommen, geht aus einer Abbildung 
Moszkowicz hervor. Ob überhaupt ähnliche Dystopien dem normalen 
histologischen Bilde der Magenschleimhaut zugehören, entzieht sich 
meiner Kenntnis. Nach Moszkowicz ist das Vorkommen von Belegzellen 
an diesen Stellen ‚etwas Ungewöhnliches‘“. 


Archiv f. klin. Chirurgie. 128. 4 
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Bezüglich der Länge der Grübchen wurde schon gesagt, daß sie oft 
bis zur Basis der Drüsenschicht reichen, ja bis zur Muscularis mucosae. 
Das Vorwuchern ist nicht überall gleichmäßig, so daß von mehreren 
nebeneinanderliegenden Drüsenschläuchen einzelne vollständig sub- 
stituiert sind, während in anderen noch teilweise, ja vollständig ihre 
eigenen Zellelemente erhalten sind. 

Die Meinung scheint ziemlich allgemein zu sein, daß proliferative 
Vorgänge der Grübchenlage ausschließlich in der obengenannten Proli- 
ferationszone vor sich gehen, und daß somit das Vorwuchern der Grübchen 
die eigentliche Ursache für die Deckepithelhyperplasien wäre. Bei 
genauerer Untersuchung einer größeren Anzahl von Schnitten konnte 





Abb. 9. Beinahe normale Schleimhaut vom präpylorischen Teil; doch scheinen die Rundzellen zu 
reichlich zu sein. Die „normalen‘ Verhältnisse fanden sich in ganz eingeschränkten Bezirken; in 
der Nähe des der Abbildung zugrunde liegenden Schnittes waren schon ausgeprägte Rundzeilen- 
infiltrate und Lymphfollikel zu finden. Hämatoxyiin-Fosin. Zeiss, A., Ok.2. (*/, der natürl. Größe.) 


ich mich jedoch des Eindruckes nicht erwehren, daß eine Proliferation 
mit folgender Hyperplasie des Deckepithels auch auf eine andere Weise 
zustande kommen kann. Während die Oberflächenepithelien durch 
Vorwuchern der Grübchen auf Kosten der Drüsenelemente sich ver- 
größern, bleiben diese bei dem hier zu besprechenden Proliferations- 
modus unberührt. Der Proliferationsprozeß ist nämlich an die Firsten 
der Magenleisten und deren Umgebung gebunden. Schon Braß und 
Lubarsch haben Mitosen in den Epithelien der Leistenfirsten nach- 
gewiesen und dieselben als pathologisch erklärt. 

Das Aussehen der Grübchen zeigt viele Variationen. Wir sehen 
gleichmäßig erweiterte Grübchen mit geradem oder fast geradem Ver- 
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lauf, wir sehen die Grübchen schief gerichtet, hier und da bauchig 
erweitert, wir sehen aber auch Grübchen, die korkzieherartig gewunden 
sind und sich dichotomisch verzweigen. Hier liegen die Grübchen 
dicht aneinander, dort sind sie voneinander durch eine verschieden 
breite Schicht interfoveolaren Gewebes getrennt, hier sind die Grübchen 
nur unbedeutend verlängert, dort reichen sie bis zur Schleimhautbasis, 
wobei dann größere Gruppen von Zotten mehr oder weniger büschel- 
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Abb. 10. Normale Schleimhaut vom Korpusteil. Hämatoxylin-Eosin. Zeiss, A, Ok. 2. 
(*?/, der natürl. Größe.) 


förmige Erhebungen bilden können. Dazu kommen noch die rein 
hyperplastischen Formationen, die sehr an adenomatöses Gewebe 
erinnern. Es sind gerade diese Formationen mit den korkzieherartig 
gewundenen Grübchen, die meine Aufmerksamkeit erregt haben. 
Warum haben einige Grübchen diese eigentümlichen Windungen, 
während andere ganz in ihrer Nähe völlig normal aussehen? Man kann 
an interstitielle Veränderungen im interfoveolaren Gewebe, welche 
chronischen Veränderungen durch Schrumpfungen den regelmäßigen 
Verlauf der Grübchen stören können, denken (Boas). Dieser Gedanke 
muß jedoch aufgegeben werden, weil im interfoveolaren Gewebe keine 
Veränderungen sich finden, die als narbige Retraktion erklärt werden 
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könnten. Es muß zugegeben werden, daß-eine derartige Histogenese 
hier und da in Frage kommen kann, z. B. für die Schläuche in Schleim- 





Abb. 11. Deckepithe'wuche- 
rungen mit papillenähnlichen 
Auswüchsen. Korpusschleim- 
haut. Hämatoxylin-Eosin 7eiss, 
A., Ok. 4. ("/,der natürl. Größe.) 





Abb. 12. Deckepithelwuche- 
rungen mit papillenähnlichen 
Auswüchsen und korkzieher- 
artig gewundenen Grübchen. 
Die Proliferation findet sich 
sowohl an der Leistenspitze 
als auch an den Grübchen- 
epithelien. Korpusteil. Häma- 
toxylin-Eosin. Zeiss, (., Ok. 2. 
(!/, dar natürl. Größe.) 


hautbezirken mit starken entzündlichen Ver- 
änderungen. Nach meiner Überzeugung ist 
dies sehr selten. Dann wäre an bedeutungs- 
lose Kunstprodukte durch Schrägschnitte zu 
denken. Aber auch dieser Gedanke muß fallen- 
gelassen werden, wenn auch Schrägschnitte 
hier und da zu irrtümlicher Auffassung führen 
können. 

Sehr oft ist festzustellen, daß das Ober- 
flächenepithel nicht, wie normaliter (Abb. 9, 
10), eine ebene Reihe von Zylinderzellen bil- 
det, sondern daß in den Leistenspitzen kleine 
Epithelzellenanhäufungen vorkommen, die sich 
etwas über das Niveau der umgebenden Epithel- 
fläche erheben. Von den unscheinbaren An- 
fängen solcher Epithelwucherungen kann man 
den Entwicklungsgang bis zu kleinen papillen- 
artigen Bildungen verfolgen, in welchen die 
Zellkerne scharf tingiert sind, die Zellen in 
dichten kleinen Anhäufungen vorkommen und 
ein deutliches kammähnliches Bindegewebs- 
stroma zeigen (Abb. 11). 

Sclehe Papillen findet man an den freien 
Magenleistenspitzen und weiter unten in den 
Grübchenwänden. Im Längsschnitt resultiert 
dabei ein mit Epithel bekleideter Kanal, mit 
korkzieherartigem oder wellenähnlichem Lu- 
men (Abb. 12). Solche Grübchen reichen im 
allgemeinen nicht tief. In den tieferen Schichten 
haben wir ein mehr oder weniger reichliches 
adenomatöses Gewebe vor uns, in welchem 
die Grübchenschläuche in Quer-, Schräg- oder 
Längsrichtung getroffen sind. 

Die Epithelzellen sind, wie schon gesagt, 
überall gut erhalten, mit stark tingierten 
Kernen. Mitosen können auch festgestellt 
werden. Alles deutet darauf hin, daß wir 


es hier mit einer Überschußregeneration des Oberflächenepithels zu 
tun haben, mit einem Prozeß, der sich an Stellen abspielt, wo wir 
nicht gewohnt sind, eine vermehrte Zelltätigkeit anzutreffen. Auch 
in den tieferen Schichten, im Gebiete der ‚pseudopylorischen‘ 
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Drüsen, sieht man nicht selten analoge, adenomähnliche Bildungen. 
Auch solche Befunde sprechen für eine Überschußregeneration der 
indifferenten Zellelemente. In einzelnen Fällen habe ich sogar um- 
schriebene Adenome von indifferentem Zellentypus gesehen. 

Bei der Oberflächenepithelproliferation der obenbeschriebenen Art 
kann die spezifische Drüsenschicht intakt bleiben; die Schleimhaut- 
verdickung kommt somit ohne entsprechende Reduktion de. spezifischen 
Drüsenelemente zustande. Der Prozeß ist natürlich nicht immer aus- 
gesprochen rein. Im Gegenteil, man 
sieht nicht selten Bilder, die darauf 
hindeuten, daß die Diekenzunahme 
der Deckepithelschicht auf die bei- 
den Entstehungsmodi zurückgeführt 
werden muß. 

Dies scheint nicht selten bei 
den polypen- und adenomähnlichen 
Erhebungen der Fall zu sein. Hier A EAS 
hat die Deckepithelschicht öfter ein “ ZA DAN N 
deutlich adenomatöses Aussehen, CNN 
während andererseits das Vor- 
wuchern der Grübchen gegen die 
Schleimhautbasis auch sicher ist. 
Wir sehen auch Bilder, wo die pa- 
pillären Wucherungen in einer ade- 
nomatösen Formation ganz fehlen. 
Das Oberflächenepithel ist hier 
überall gleichmäßig und eben; man 

Abb. 13. Polypenähnliche Schleimhautwuche- 


ist geneigt in solchen Fällen anzu- rung vom Korpusteil. Keine spezifischen 


hmen. daß der proliferative Reiz Drüsen, die von Oberflächenepithelien oder von 
re PAN OPN indifferenten Drüsen ersetzt sind. Geringfügige 


schon erloschen ist, und daß wir  Rundzellenanhäufungen an dem basalen Teil 
mit anderen Worten vor uns Bil- 4 ee Rn ua An 
dungen haben, in welchen die ganze 
proliferative Entwicklungsreihe schon durchgeführt erscheint (Abb. 13). 
Die Deckepithelhyperplasien obengenannter Art sind von mehreren 
Autoren gesehen und erwähnt worden. Auf die Histogenese derselben 
ist, soweit ich weiß, nur Konjetzny eingegangen. Unter anderem wird 
von Konjetzny auf die bizarren Formen der Wucherungen hingewiesen 
und häufig hat auch er in das Drüsenlumen vorspringende kleine pa- 
pilläre Excrescenzen gesehen. Die adenomatösen Hyperplasien bilden, 
wie auch aus meinen Untersuchungen hervorgeht, oft den Haupt- 
bestandteil der warzen-, polypen- und adenomähnlicken Schleimhaut- 
erhebungen. Sie scheinen bei Careinomgastritis noch häutiger zu sein 
als bei Ulcusgastritis. In der Monographie Konjetznys sind schöne und 
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instruktive Abbildungen von den fraglichen Schleimhautformationen 
wiedergegeben. 

Wir kommen nun zu Deckepithelveränderungen, die Gegenstand 
langjähriger und reger Diskussion unter den Normalhistologen und 
Pathologen gewesen sind. Es handelt sich um die Frage über das Auf- 
treten der Darmepithelien in der Magenschleimhaut. In den 1880er 
Jahren wurden Darmepithelien, Becherzellen zuerst von Kupffer und 
Meyer in der Magenschleimhaut beschrieben. Später ist diese Tatsache 
durch zahlreiche Untersuchungen bestätigt worden. Insbesondere sind 
es Forscher, die sich besonders mit der Magenschleimhautpathologie 
beschäftigt haben, die das häufige Vorkommen der fraglichen Zellen 
in der Magenschleimhaut hervorheben und die Darmepithelzellen in 
den ortsfremden Gegenden als eine pathologische Erscheinung auffassen 
(Cohnheim, Sachs, A. Schmidt, J. E. Schmidt, Lubarsch, Hammerschlag, 
Matti, Faber, Lange, Konjetzny, Saltzman, Heyrovsky u. a.). Wah- 
rend von den Pathologen die heterotopen Darmepithelien auf eine 
Metaplasie der Deckepithelien der Magenschleimhaut zurückgeführt 
werden, wird von normalhistologischer Seite (Bonnet, Hari, Schaffer, 
v. Ebner, Kolster u.a.) in erster Linie darauf hingewiesen, daß eine 
normale Magenschleimhaut in gewissen Gegenden (in der Nähe von 
Pylorus und von Kardia) Darmepithelien aufweist, und daß man somit 
die bei pathologischen Zuständen in der Magenschleimhaut anzu- 
treffenden Darmepithelien histogenetisch von den embryonal ver- 
sprengten Keimen abzuleiten berechtigt ist. Durch neuere Unter- 
suchungen, die sich auf einwandfreies Material stützen, ist festgestellt 
worden, daß heterotope Darmepithelinseln, wenn sie überhaupt in nor- 
maler Magenschleimhaut vorkommen, jedenfalls praktisch keine Rolle 
bei der Genese der fraglichen Bildungen spielen (J. E. Schmidt, Fischl, 
Bloch, Faber, Lange, Saltzman). So scheint also die von pathologischer 
Seite vertretene Auffassung, daß es sich hierbei um einen metaplastischen 
Vorgang der gastritisch veränderten Magenschleimhaut handelt, daB 
also das Auftreten der Darmepithelien in der Magenschleimhaut schon 
eo ipso eine pathologische Erscheinung darstellt, einer allgemein ver- 
breiteten und anerkannten Meinung zu entsprechen. Nur Leuk nimmt 
einen vermittelnden, aber in der Praxis sehr schwer durchzuführenden 
Standpunkt ein, indem er einzeln vorkommende Darmepithelien in der 
Magenschleimhaut als eine normale Erscheinung auffaßt, ihr reichliches 
Auftreten aber als pathologisch erklärt. 

Auf eine detaillierte Darstellung aller noch strittigen Fragen bezüglich 
der Metaplasie der Magenschleimhautepithelien zu Darmepithelien ein- 
zugehen, haben wir hier keine Veranlassung. Diese Frage ist in ver- 
dienstvollen Arbeiten von mehreren Seiten (J. E. Schmidt, Lubarsch. 
Faber, Lange, Saltzman, Konjetzny u a.) dargestellt worden. Nur so viel 
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sei hier erwähnt, daß Darmepithelmetaplasie in gastritisch veränderter 
Schleimhaut angetroffen wird — die Metaplasie also durch die chronisch- 
entzündlichen Reizzustände ausgelöst erscheint —, daß die abrupten, 
scharfen Übergänge zwischen Darm- und Magenschleimhautelementen 
viel öfter vorkommen als die allmählichen Übergänge mit den ver- 
schiedenen Zwischenstufen der Übergangszellen. Ein solcher Meta- 
plasietypus ist u.a. von J.E. Schmidt, Gosset, Masson, Heyrovsky, 
Saltzman beschrieben. Auch ich habe beide Metaplasieformen feststellen 
können und kann die obengenannten Beobachtungen nur bestätigen. 

Früher wurde angenommen, daß die Darmepithelmetaplasie der 
Magenschleimhaut nur bei mit Anacidität verlaufenden gastritischen 
Krankheitszuständen, also hauptsächlich bei chronischer achylischer 
Gastritis und bei Magenkrebs, auftrete. Und insbesondere sollte die zur 
Schleimhautatrophie führende chronische Achylie in bezug auf die 
Darmepithelmetaplasie bevorzugt sein. Durch neuere Untersuchungen 
ist festgestellt worden, daß z. B. bei Magenkrebs, wie wir später sehen 
werden, die Darmepithelmetaplasie eine sehr gewöhnliche Erscheinung 
ist (Konjetzny). Daß aber die Darmepithelmetaplasie nur an die anaciden 
Gastritiden gebunden wäre, wie es sich die älteren Autoren dachten — 
nach Cohnheim sollte z. B. ein mit HCl-Überschuß verlaufender Magen- 
katarrh das Entstehen der Darmepithelmetaplasie geradezu ausschließen 
—, entspricht nicht den tatsächlichen Verhältnissen. Die Forscher, die 
sich mit den Schleimhautverhältnissen bei hypersekretorischen resp. 
hyperaciden Krankheitszuständen beschäftigt haben, äußern sich im 
allgemeinen nicht über diesen Punkt. Es ist anzunehmen, daß sie dieser 
Frage eine untergeordnete Bedeutung zugemessen haben, da ihre 
Untersuchungen in erster Linie darauf hinausgingen, einen Parallelismus 
zwischen der Hypersekretion und der Hypertrophie der spezifischen 
Drüsen festzustellen. Es zeigte sich aber bald, daß die Darmepithel- 
metaplasie nicht an anacide Magenzustände gebunden ist. Obwohl 
Boekelmann direkt das Vorkommen der Darmepithelien im Ulcusmagen 
ablehnt, haben die Untersuchungen von J. A. Schmidt, A. Schmidt, Leuk, 
Heyrovsky die Unhaltbarkeit dieser Auffassung unzweideutig erwiesen. 

Auch mein Material zeigt dasselbe. In bezug auf das Vorkommen 
der Darmepithelien in Ulcusmagen im allgemeinen sowie in bezug auf 
die Häufigkeit der fraglichen Veränderungen in verschiedenen Gebieten 
des Magens ergibt mein Material folgendes?): 

Werden die mikroskopischen Präparate des Pylorusgebietes und 
seiner unmittelbaren Nähe von der Rechnung ausgeschlossen, die 


1) Die Ulcusduodenipräparate sind in der folgenden Darstellung mitgerechnet, 
weil sie in der hier in Frage stehenden Beziehung keine Abweichungen von den 
„gewöhnlichen“ Ulcusmägen aufweisen und die Anzahl der Ulcusduodenipräparate 
zu gering ist, um sichere Schlüsse für sich zu erlauben. 
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Schleimhautbezirke von der Umgebung der pylorusfernen Ulcera aber 
mitgerechnet, so sind von den untersuchten 50 Fällen in 25 (genau in 
50%) Darmepithelmetaplasien angetroffen worden. In den aboralen 
Magenteilen fand sich die Darmepithelmetaplasie in 23 Fällen (46%), 
während sie im Korpus- resp. Fundusteil nnr in 7 Fällen (14%) fest- 
zustellen war. In den aboralen Magenteileu waren die Gebiete der 
kleinen Kurvatur bevorzugt. In der Umgebung der Geschwüre zeigte 
die Schleimhaut in 13 Fällen (26%) Darmepithelmetaplasie. In 3 von 
diesen 13 Fällen waren Metaplasien nur in der Umgebung der Geschwüre 
zu finden, während die übrigen 10 Fälle Darmepithelmetaplasie, außer- 
dem auch in ulcusfernen Schleimhautgebieten aufwiesen. 

Die Darmepithelmetaplasien treten entweder flächenhaft oder in 
Herdform auf. Als flächenhaft habe ich die Ausbreitung der Metaplasie 
bezeichnet, wenn in einem mikroskopischen Präparate größere ununter- 
brochene Strecken in den Prozeß einbezogen waren; als herdförmige, 
wenn die Metaplasien nur kleine oder ganz kleine Schleimhautbezirke 
eingenommen hatten. So z.B. kann man bei dem herdförmigen Vor- 
kommen einige oder sogar mehrere Gruppen von Darmepithelien in 
einem Gesichtsfeld bei gewöhnlicher Übersichtsvergrößerung finden. 
Die Metaplasie umfaßt in solchen Fällen die Epithelfläche von 1 bis 
3 Grübchenbreiten usw. 

Es ergibt sich, daß das herdförmige Auftreten der Darmepithel- 
metaplasie viel gewöhnlicher ist als das flächenhafte. Damit ist nicht 
gesagt, daß die flächenhaften Metaplasien tatsächlich größere Schleim- 
hautbezirke einnehmen als die herdförmigen. Man hat bisweilen den 
Eindruck, daß die Gesamtfläche der herdförmigen Metaplasien sogar 
größer ist als diejenige der flächenhaften. Von den 23 Fällen, in denen 
Darmepithelmetaplasien in den aboralen Magenteilen gefunden wurden, 
war sie in 15 Fällen eine herdförmige, in 8 Fällen eine flächenhafte. Im 
Korpusteile war die Metaplasie 6 mal eine herdförmige und 2 mal eine 
flächenhafte. (In einem Falle waren beide Typen an verschiedenen 
Präparaten vorhanden.) In der Umgebung der Geschwüre (13 Fälle 
mit Darmepithelmetaplasie) betraf die herdförmige Ausbreitung 10 Fälle, 
die flächenhafte 3 Fälle. 

Weiter ist zu erwähnen, daß in keinem einzigen Falle Darmepithelien 
ausschließlich auf Korpusteile beschränkt waren, sondern in allen den 
erwähnten 7 Fällen waren Darmepithelmetaplasien auch in den aboralen 
Magenteilen zu finden. Die Häufigkeit der Darmepithelmetaplasie war 
somit im aboralen Magenteil 3mal größer als im Korpusteil. In einem 
Falle fanden sich flächenhafte Metaplasien sowohl in den aboralen 
Magenteilen, im Korpusteile wie in der Umgebung des Geschwürs. 
In den 3 Fällen, wo Metaplasien nur in der Umgebung des Geschwürs 
vorkamen, traten dieselben immer in Herdform auf. 
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Nur bei Heyrovsky finden sich zahlenmäßige Angaben über die 
Häufigkeit der Darmepithelmetaplasien bei Ulcus. Heyrovsky hat in 
seinen Fällen die fraglichen Schleimhautveränderungen in 14,2%, ge- 
funden; wir müssen uns aber erinnern, daß seine Befunde sich nur 
auf die Korpusschleimhaut beziehen. Wie ersichtlich entspricht diese 
Prozentzahl ganz genau dem, was mein Material in bezug auf die Korpus- 
schleimhaut ergeben hat. Über die Flächenausbreitung der Metaplasien 
finden sich bei Heyrovsky keine nähere Angaben. 

Was die Häufigkeit der Darmepithelmetaplasien beim Magenkrebs 
betrifft, gibt Saltzman an, daß er in seinem Material in nicht weniger 
als 96°, der Fälle die fraglichen Schleimhautveränderungen feststellen 
könnte. In derselben Richtung gehen auch die Ergebnisse anderer 
Forscher. Nach einer persönlichen Mitteilung Konjetznys sind die 
Darmepithelmetaplasien bei der Carcinomgastritis so gewöhnlich, daß 
man die Häufigkeit derselben ohne weiteres auf 100%, einschätzen kann. 
Saltzman erwähnt, daß die Darmepithelmetaplasie in 50—75% der 
Fälle von chronischer Gastritis von verschiedenen Forschern beobachtet 
wurde (Sachs, A. Schmidt, Lubarsch, Boekelmann, Lange). Die örtliche 
Ausbreitung der Metaplasie scheint beim Magenkrebs stärker zu sein 
als beim Ulcus. So gibt Saltzman an, daß in seinen Fällen bisweilen 
mehr als die Hälfte der Schleimhautfläche von Darmepithelien einge- 
nommen war. Betreffs der Frage der Darmepithelmetaplasie bei Ulcus 
mit erhaltener und aufgehobener HCl-Sekretion, zeigen meine Fälle, 
von welchen entsprechende Daten vorliegen, daß kein auffallender Unter- 
schied festzustellen ist. Will ich meine Ansicht äußern, so dürfte sie 
dahin lauten, daß bei den anaciden Ulcusfällen die Metaplasie auf größere 
Schleimhautflächen ausgebreitet ist. Unter beiden Bedingungen aber 
kommt sowohl eine flächenhafte wie herdförmige Darmepithelmeta- 
plasie vor. 

In Übereinstimmung mit mehreren schon obenerwähnten nam- 
haften Forschern auf dem Gebiete der Magenpathologie nehme ich an, 
daß die Darmepithelmetaplasie immer an gastritische Vorgänge ge- 
bunden ist und dort am gewöhnlichsten zu finden ist, wo die übrigen 
gastritischen Veränderungen überwiegen. Sie sind in erster Linie als 
ein Zeichen der Minderwertigkeit der Magenschleimhaut anzusprechen, 
ein Zeichen der Degeneration. In einer jüngst erschienenen Arbeit 
über die Histologie des ulcusbereiten Magens stellt sich Moszkowicz 
auf den Standpunkt, daß die Darmepithelien eine der Erscheinungs- 
formen des Regenerationsprozesses der Schleimhaut darstellen, und zwar 
mit dem . VerheilungsprozeßB der Schleimhauterosionen zusammen- 
hängen. Von indifferenten Epithelzellen entstanden, welche Zellen sich 
einerseits darmgeräß, andererseits magengemäß ausdifferenzieren 
können, bilden die Darmepithelien ein rasch regenerierendes Ersatz- 
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gewebe, welche die Erosionen schnell mit schützender Epithelschicht 
überzieht. — Ohne an dieser Stelle näher auf die Auseinandersetzungen 
Moszkowicz’ einzugehen, wollen wir hier nur darauf aufmerksam machen, 
daß man nach Moszkowicz also überall in der Magenschleimhaut, wo 
Darmepithelien vorkommen, eine frühere Epithelerosion voraussetzen 
müßte, welche Erosion jetzt in Verheilung begriffen oder schon verheilt 
sei. Daraus wäre zu folgern, 
daß das Deckepithel des 
Magens ein außerordentlich 
vulnerables Gebilde wäre, 
eine Behauptung, die der 
Auffassung beinahe aller 
Magenpathologen wider- 
spricht. 

Grübchen, die in den 
metaplasierten Bezirken 
vollständig den Lieberkühn- 
schen Drüsen gleichen kön- 
nen, reichen nicht selten 
bis zur Basis der Schleim- 
haut. Abweichungen von 
dem sozusagen normalen 
Darmepithel kommen ziem- 
lich häufig vor. So sind 
die Zotten in den ausge- 
prägt. atrophischen Gebie- 
ten sowohl an Zahl wie 
an Größe vermindert, lie- 
gen abnorm weit vonein- 


ander und nehmen eine 
Abb. 14. Darmepithelmetaplasie am Boden einer Schleim- hiefs Stell di 
hautfurche, die zwei adeno-polypöse Auswüclise voneinander schlele te ung gegen die 


trennt; Korpusteil, Fundusdrüsen, indifferente Drüsen. Ge- Schleimhaut usw. an. In 
ringfügige Proliferation der Muscularis mucosae, Follikel, A : 
Infiltrate. Zeiss, A, Ok. 2. (/, der natürl. Größe) anderen Fällen sieht man 


deutlich dichotomisch ver- 
zweigte Schläuche mit Darmepithelien überzogen (Faber, Lange, 
Saltzman, Konjetzny, Verfasser). Solche Erscheinungen sind von 
den entsprechenden Grübchenumgestaltungen bei den adenoma- 
tösen Formationen genetisch herzuleiten. Andererseits sei hier er- 
wähnt, daß die Darmepithelmetaplasien ziemlich selten in den ade- 
nomatösen Oberflächenepithelwucherungen zu finden sind. Daß die 
Metaplasie nicht immer ihren Anfang an den Leistenspitzen nimmt, 
geht daraus hervor, daß man ziemlich oft, wie schon angedeutet wurde, 
die Metaplasie in den isolierten, tief in der Schleimhaut gelegenen 
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Grübchenfundi findet (Abb. 14), während das entsprechende Ober- 
flächenepithel in nichts vom Normalen abweicht. Dies habe ich in 
meinem Material oft feststellen können. Dagegen ist es mir nur einmal 
gelungen, einen Schlauch zu finden, dessen eine Wand Sitz der Metaplasie 
war, während die andere frei von dieser war (Abb. 15). 

Die Randpartien der hyperplastischen Schleimhautwucherungen 
zeigen oft Darmepithelien. Sie finden sich außerdem mit Vorliebe in 
den atrophischen Schleimhautfurchen, die diese hyperplastischen 
Formationen voneinander abgrenzen, Diese Furchen sind in der Regel 
nur vom Deckepithel mit einzelnen darunter liegenden Drüsenquer- 
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Abb. 15. Herdförmige Darmepithelmetaplasie, hochgradige Neubildung der Muscularis mucosae 

und des interstitiellen Bindegewebes in der Drüsenschicht. Lymphfollikel ohne scharfe Grenzen. 

Hochgradige Reduktion der Drüsenelemente; intermediärer Teil. Zeiss, A, Ok. 2, (®/, der natürl. 
Größe.) 


schnitten indifferenten Charakters eingenommen. Gerade hier, in den 
am meisten alterierten Schleimhautgebieten kommt die Metaplasie oft 
zuerst zum Vorschein. Von hier breitet sie sich auf die Randpartien 
der Wucherungen aus. Verschiedene Übergänge sind leicht zu ver- 
folgen. In den büschelförmigen und beetartigen Schleimhauterhebungen 
sind die Metaplasien sehr häufig und haben nicht selten die ganze Ober- 
fläche dieser Formationen eingenommen (vgl. auch Konjetzny). 


Wie oben gesagt, geschieht das Vorwuchern des Deckepithels sehr 
oft auf Kosten der spezifischen Drüsenelemente, die entweder voll- 
ständig oder wenigstens zum Teil untergehen. Weil die indifferenten 
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und Pylorusdrüsenzellen einander so sehr ähneln, ist die Frage, ob wir 
in der pylorischen und intermediären Zone echte pylorische oder pseudo- 
pylorische Drüsen vor uns haben, sehr schwer zu entscheiden. In diesen 
Regionen können die Einwirkungen des gastritischen Prozesses auf 
die spezifischen Elemente nur aus dem mehr oder minder starken Unter- 
gang der fraglichen Zellelemente und von der Stärke der interstitiellen 
Veränderungen erschlossen werden. Im 
Korpusteile ist die Entscheidung leichter, 
da hier der Schwund der spezifischen 
Zellen, und zwar der Belegzellen leicht zu 
erkennen ist. Auf Grund des Obengesagten 
können wir feststellen, daß die spezifischen 
Drüsen oft in der gastritisch veränderten 
Schleimhaut fast völlig zugrunde gehen. 
Je älter der Prozeß ist, desto mehr haben 
die spezifischen Drüsenelemente an Zahl 
abgenommen. Der Untergang derselben be- 
ruht auf dem Vorwuchern der Grübchen 
und vielleicht in noch höherem Grade auf 
den sehr häufigen und ausgeprägten inter- 
stitiellen Veränderungen. Im Korpusgebiet 
können die spezifischen Drüsen auf kleine 
unbedeutende Reste reduziert sein, so daß 
nur einzelne noch zu erkennende Belegzellen 
zu finden sind. Dies ist besonders der Fall 
bei den polypösen und adenomatösen For- 
mationen (Abb. 13). In den Randpartien 
der adenopolypösen Wucherungen dringen 
die Grübchenschläuche tief bis an die 
Abb. 16. Detailbild von einer ade- Basis der Schleimhaut, während an dem 
nomähnlichen Schleimhautwuche- zentralen Teile die spezifischen Drüsen- 
eg Neem ie elemente zum Teil erhalten oder durch in- 
drüsen und Drüsenmitindifferenten differente Zellen ersetzt sind (Abb. 16). In 
ee E A ER solchen Fällen hat das ganze Adenom seine 
spezifischen Drüsenelemente verloren und 

besteht somit aus in funktioneller Beziehung minderwertigen Zell- 
elementen, aus Deckepithelhyperplasien und aus indifferenten Zellen. 
Von diesem Typ gibt es Abweichungen zu einer Hyperplasie und 
Hypertrophie der spezifischen Zellschicht, ohne Spur von degenerativen 
Vorgängen. Dies gilt vorzugsweise vom Korpusteil. Nur ein einziges 
Mal habe ich eine sehr hochgradige Hyperplasie auch in der intermediären 
Zone feststellen können, so weit vom Pylorus entfernt, daß eine Ver- 
wechselung mit den Brunnerschen Drüsen, denen die Hyperplasie 
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auffallend ähnelte, mit Sicherheit auszuschließen war. Eine solche 
Hyperplasie der Pylorusdrüsenschicht scheint eine große Seltenheit zu 
sein. In meinem Falle war der Prozeß diffus innerhalb der präpylorischen 
und intermediären Zone verbreitet. Das Dickenverhältnis zwischen der 
Grübchenschicht und der Drüsenschicht war 1:4, 1:5 anstatt 1:1 
resp. 1:2 der normalen Verhältnisse. Die interstitiellen Veränderungen 
in der Drüsenschicht waren sehr geringfügig; hier und da kleine Rund- 
zellenanhäufungen und zarte Bindegewebszüge, während die Grübchen- 
schicht deutliche interstitielle Veränderungen zeigte. 

In der Literatur sind einige Fälle beschrieben, die in ihrem histolo- 
gischen Bau gewissermaßen meinem Falle ähnlich sind, in welchen 
Fällen aber die fragliche Hypertrophie auf den pylorischen Teil be- 
schränkt war. Es sind die Fälle von Josselin de Jong (3 Fälle) und 
Hayem und Konjetzny. In den 2 Fällen Josselin de Jongs handelte es 
sich um umschriebene adenomähnliche Schleimhautverdickungen des 
Pylorus, welche nach Josselin de Jong ätiologisch auf eine primäre, 
fehlerhafte, d. h. vergrößerte Anlage der Brunnerschen Drüsen zurück- 
zuführen waren. Im histologischen Bau stimmten die Wucherungen 
vollständig mit demjenigen der Brunnerschen Drüsen überein (Poly- 
adenomes ätype Brunnerien [Hayem]). In den übrigen Fällen von 
Josselin de Jong, Hayem und Konjetzny handelte es sich um eine 
sekundäre reaktive Wucherung der Brunnerschen Drüsen am Ulcus- 
rand (Ulcus-Carcinom bei Konjetzny). 

Im Korpusteil haben wir bei ähnlichen hypertrophischen Zuständen 
öfters eine gleichmäßig verdickte ebene Schleimhaut. Die abnorm ver- 
dickte Drüsenschicht fällt sofort in die Augen, sie ist auffallend dicker 
und mächtiger, als die normalen Dickenverhältnisse der Grübchen- und 
Drüsenlage annehmen lassen. Wir haben hier also eine Hypertrophie 
der Drüsenschicht vor uns. Eine solche Hypertrophie der Drüsenschicht 
kann hier und da von einer Verdickung auch der Grübchenlage begleitet 
sein, welche sich dann in der Regel einem adenomatösen Typus ange- 
nähert hat. Auf Grund der auffallenden Hyperplasie der Drüsenschicht 
erhält man bisweilen den bestimmten Eindruck, daß dieselbe einen zu 
geringen Raum zur Verfügung hatte, wobei es zur Ausbildung von dicht 
beieinanderliegenden Schleimhauterhebungen kommt. In der Flächen- 
ansicht zeigt sich eine solche Schleimhaut unter dem Bilde eines aus- 
geprägten Etat mamelonne. Wir machen hier darauf aufmerksam, daß 
interstitielle Veränderungen in solchen hypertrophischen Gebieten, 
wenn überhaupt, nur in äußerst geringem Grade sich finden. 

Hier haben wir somit ein Gegenstück zu der von einigen Forschern 
(Korczynski, Jaworski, Hemmeter, Cohnheim u. a.) hervorgehobenen 
Hypertrophie der spezifischen Drüsen bei chronischen Hyperaeiditäts- 
zuständen. Bezüglich der Frage über einen auffallenden Parallelismus 


62 T. Kalima: 


zwischen Hypersekretion und Hypertrophie resp. Hyperplasie der Drüsen, 
was von den genannten Autoren mit Bestimmtheit behauptet wird, 
gestatten meine Fälle kein zuverlässiges Urteil. Erstens habe ich eine 
solche Hypertrophie nur in 5 Fällen gefunden, und dies ist eine zu geringe 
Zahl, um auf Grund derselben so weitgehende Schlüsse zu ziehen, um 
so mehr, als nur 2 von den fraglichen Fällen eine Hyperacidität auf- 
wiesen, während von den übrigen 3 Fällen einer normale Säurewerte 
hatte, die beiden anderen anacid waren. Außerdem ist zu bemerken, 
daß die fragliche Hyperplasie keine ausgedehnten Schleimhautbezirke 
zu beeinträchtigen schien. Auf Grund meiner Fälle läßt sich nur sagen, 
daß eine deutliche Hypertrophie der Fundusdrüsen in einigen Ulcus- 
fällen anatomisch nachweisbar ist, und daß diese Hypertrophie sowohl 
bei hyperaciden, normalaciden wie bei anaciden Geschwürsfällen vor- 
kommt. Ähnliche anatomische Befunde können also nicht als Stütze 
nur für bestimmte Zustände des Magenchemismus bei Magengeschwür 
(Hypersekretion) angeführt werden. Es ist ja eine bekannte Tatsache, 
daß das Magengeschwür nicht immer klinisch mit Hyperacidität verläuft. 
Im Gegenteil zeigt auch das Kieler Material, daß die normal-, hyp- 
aciden und anaciden Fälle ziemlich häufig sind. Theoretisch ist es aber 
nicht zu verneinen, daß die letzterwähnten Fälle in früheren Stadien der 
Ulcuskrankheit möglicherweise mit gesteigerter Acidität verlaufen sind; 
die gefundenen Fundusdrüsenhyperplasien somit als Ausdruck einer 
früheren kompensatorischen Funktionssteigerung aufzufassen wären. 

Wie bekannt haben sich u.a. Lange, Faber und Heyrovsky gegen 
einen solchen Parallelismus ausgesprochen. Früher hatte schon Bleich- 
röder hervorgehoben, daß keine typische ‚Ulcusgastritis‘‘ im obigen 
Sinne festzustellen war. Entsprechende Erfahrungen hat man auch in 
bezug auf den Magenkrebs und die Achylia gastrica gemacht. In diesen 
mit Anacidität verbundenen Krankheitszuständen darf man den Funk- 
tionsausfall mit vollständigem Untergang der Fundusdrüsen nicht 
voraussetzen, wie von mehreren Autoren hervorgehoben wurde (Matti, 
Hammerschlag u. a.). Wenn auch der Untergang der spezifischen Drüsen 
bei der Carcinomgastritis und der Achylia gastritica unzweideutig ist, 
so braucht er nicht gleichen Schritt mit den klinischen Erscheinungen 
zu halten. Es ist nicht zu vergessen, daß es nicht möglich ist, 
das funktionelle Vermögen oder Unvermögen der Magenschleimhaut 
nach ihrem histologischen Aussehen zu beurteilen. ‚Es ist keineswegs 
erlaubt,‘ wie Lubarsch betont, ‚aus einem völlig oder annähernd normalen 
Aussehen: der spezifischen Zellen auf eine Intaktheit der Funktion zu 
schließen, aber auch umgekehrt darf man nicht den Schluß ziehen, 
daß bei normalem morphologischem Aussehen spezifischer Elemente 
und Ausfall der Funktion nicht doch biologische Störungen der Zellen 
vorliegen.“ 
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Es wurde schon früher erwähnt, daß das Oberflächenepithel nur 
selten nekrotische oder nekrobiotische Veränderungen aufweist, während 
Abweichungen von dem Normalen in Form von Darmepithelmeta- 
plasien und gewissen Wucherungsvorgängen nicht selten sind. So steht 
es auch mit den spezifischen Zellen. Bei den letzteren sieht man ziemlich 
selten in Bezirken, die noch frei von interstitiellen Veränderungen sind, 
deutliche Nekrosen, Desquamation und dergleichen. Dagegen ist die 
Sachlage eine ganz andere dort, wo in der Schleimhaut interstitielle 
Veränderungen vorkommen. | 

Hiermit kommen wir zu den interstitiellen Veränderungen meines 
Untersuchungsmaterials. 

In der älteren Literatur richtete sich das Hauptinteresse bei der 
chronischen Gastritis auf die Epithelveränderungen, während die Ab- 
weichungen vom Normalen in dem interstitiellen Gewebe nur in aller 
Kürze und als nebensächliche Befunde berührt wurden. Diese Tatsache 
erfährt ihre natürliche Erklärung dadurch, daß man in diesen Zeiten 
eigentlich sehr wenig von den normal-histologischen Verhältnissen des 
interstitiellen Gewebes der Magenschleimhaut wußte, normale Ver- 
gleichsobjekte in viel höherem Grade entbehrte als in jetziger Zeit. 
Und wenn man sich dazu noch erinnert, daß damals hauptsächlich 
Obduktionsmaterial zur Verfügung stand, versteht man, daß die sehr 
schnell post mortem eintretenden kadaverösen Veränderungen der 
Epithelien die Hauptrolle im Bilde der chronischen Gastritis spielten. 
Und trotzdem wären gerade die Veränderungen des interstitiellen Ge- 
webes bei Obduktionsmaterial ein viel geeigneteres Untersuchungs- 
objekt gewesen. Erst durch die Forschungen der letzteren Zeit, insbeson- 
dere durch Lubarschh Faber, Lange, Heyrovsky, Matti, Konjetzny, 
Saltzman usw. ist die Frage über die interstitiellen Vorgänge bei Gastritis 
mehr in den Vordergrund gerückt worden. 

Die interstitiellen Veränderungen stellen sich in verschiedener 
Weise dar: 

Sie beziehen sich auf einen pathologischen Reichtum der Rund- 
zellen im Gewebe, auf gewisse proliferative Prozesse des Bindegewebes 
und der Muskelelemente und auf zirkulatorische Störungen. Alle diese 
Phänomene sind geeignet, in mehr oder weniger hohem Grade auf die 
epithelialen Elemente der Schleimhaut schädlich einzuwirken. 

Eine pathologische Zunahme der Rundzellen ist eine sehr gewöhnliche 
Erscheinung. Alle möglichen Grade der Infiltration sind an ver- 
schiedenen Präparaten zu verfolgen. 

In einer leicht alterierten Schleimhaut ist die Anzahl der Rundzellen 
hauptsächlich in dem interfovealen Gewebe vermehrt, ebenso wie an der 
Basis der Schleimhaut gerade auf der Muscularis mucosae und um die 
Drüsenfundi herum, während die spezifische Drüsenschicht noch 


64 | T. Kalima: 


intakt bleibt. In dem interfoveolaren Gewebe ist die Rundzellen- 
infiltration gewöhnlich gleichmäßig ausgebreitet, nimmt aber nicht 
selten so hochgradige Formen an, daß von dem Stromagewebe nichts 
zu sehen ist. Hierbei scheint das interfoveolare Gewebe selbst wie ver- 
mehrt, so daß die Grübchen weiter auseinandergedrängt werden. In 
nach der Unna-Pappenheimschen Methode, mit Unnas Polychrom- 
Methylenblau oder mit Eosin-Azur gefärbten Schnitten treten bei 
schwacher Vergrößerung die von Rundzelleninfiltraten eingenommenen 
Bezirke sehr deutlich hervor durch die rote resp. blaue Farbe im Gegen- 
satz zu der schwächer gefärbten Drüsenschicht. Eine stärkere Ver- 
größerung zeigt, daß die kleinzelligen Infiltrate. ziemlich scharf in Höhe 
der Drüsenhälse absetzen. Die Zellanhäufungen an der Schleimhaut- 
basis treten bedeutend in den Hintergrund und unterscheiden sich 
tinktoriell von der Grübcehenschicht durch ihre schwächere Färbung 
mit ihrer Neigung zum Blauviolett resp. Hellblau. Wo der pathologische 
Prozeß ausgeprägter ist, wird auch die eigentliche Drüsenschicht mit 
ihrem sparsamen Stromagewebe in das Bereich der Infiltrate hinein- 
bezogen. Die Infiltration kann so hochgradig werden, daß von den 
eigentlichen Drüsenelementen nichts zu sehen ist, sondern auf weite 
Strecken nur dicht liegende Rundzellenhaufen vorhanden sind. Hier 
sind dann auch die kleinzelligen Infiltrate an der Schleimhautbasis viel 
stärker. 

Die Infiltrate treten nicht selten in Herdform auf, nicht nur in den 
interfoveolaren Gebieten und in der Drüsenschicht, sondern besonders 
in dem basalen Teil. An der Schleimhautbasis treten sie sehr oft in 
Form von typischen Lymphfollikeln (Abb. 5, 6, 7) auf und können so 
zahlreich sein, daß sie sozusagen den pathologischen Prozeß beherrschen. 
Solche Befunde haben Veranlassung dazu gegeben, eine eigene Gastritis- 
art, die Gastritis follicularis, aufzustellen. Während das Oberflächen- 
und Grübchenepithel von den interstitiellen Veränderungen im allge- 
meinen in geringem Grade beeinflußt werden, werden die spezifischen 
Zellen in kurzer Zeit alteriert. Es wurde schon gesagt, daß die Infiltrate 
nicht selten so hochgradig sind, daß die eigentlichen Drüsenelemente 
ganz von denselben verdrängt sind. In anderen Fällen sehen wir die 
Drüsenepithelien in hohem Grade verändert: die Zellgrenzen werden 
undeutlich, die Kerne färben sich nur schwach oder gar nicht, Gruppen 
von Drüsen sind von ihrer Unterlage (Membrana propria) abgehoben. 
Auf Grund solcher Befunde ist es außer Zweifel gestellt, daß die inter- 
stitiellen Prozesse in hohem Grade die Ursache des Unterganges der 
spezifischen Drüsen sind. 

An Stellen, wo wir einen älteren Prozeß vor uns haben, sieht man, 
daß reparative Erscheinungen an die Stelle der infiltrativen getreten 
sind. Sie treten in Form von mehr oder weniger ausgeprägter Zunahne 
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des interstitiellen Gewebes oder vielleicht noch öfter, in Form von proli- 
ferativen Vorgängen von seiten der Muscularis mucosae und deren 
Bindegewebselemente auf (Abb. 15). In solchen Gebieten ist nicht 
selten eine deutliche Verdünnung der Schleimhaut festzustellen. 

Über die verschiedenen Zellarten, die die obengenannten Infiltrate 
bilden, liegen Untersuchungen vor, die sich auf Fälle von chronischer 
Achylie, von Carcinomgastritis und von Gastritis bei Hypersekretion, 
einschließlich Ulcus beziehen (Zubarsch, Faber, Lange, Hammerschlag, 
4. Schmidt, Cohnheim, Matti, Boekelmann, Leuk, Saltzman, Konjetzny, 
Heyrovsky). Untersuchungen von früheren Jahren erwähnen nur 
Rundzelleninfiltrate im allgemeinen, ohne die verschiedenen Zellarten 
voneinander zu unterscheiden. 

Als ein allgemeiner Eindruck von den obengenannten Unter- 
suchungen geht hervor, daß es Plasmazellen und kleine Lymphocyten 
sind, die den Hauptbestandteil der Infiltrate bilden. Boekelmann hat 
in dem interfoveolaren Gewebe eine reichliche Menge epitheloider Zellen 
mit großen, gutgefärbten Protoplasmakörpern beschrieben. Es scheint 
mir jedoch, daß er in diesen Zellen Plasmazelleninfiltrate vor sich gehabt 
hat. Die Plasmazellen nehmen ja oft, besonders wenn sie reichlich 
vorhanden sind, ein polygonales oder unregelmäßig abgerundetes 
Aussehen an, so daß eine gewisse Ähnlichkeit mit epitheloiden Zellen 
vorliegt. Von den übrigen Wanderzellen werden Mastzellen, große 
mononucleäre, phagocytäre Zellen und Makrophagen erwähnt. Alle 
diese letztgenannten Zellarten scheinen in kleinen Mengen vorzukommen, 
diffus in dem Gewebe verstreut. Leukocyten, besonders die Eosinophilen, 
sind von allen Forschern in mäßigem Grade gefunden worden. 

Meine Befunde decken sich vollständig mit den Resultaten anderer 
Forscher, besonders mit denen Saltzmans, der in dieser Beziehung 
detaillierte Angaben macht. 

Bezüglich der Polyblasten, Mastzellen und großen Lymphocyten 
kann ich kurz erwähnen, daß ich diese nur in sehr geringer Anzahl 
gesehen habe. Mastzellen scheinen unter diesen die gewöhnlichsten zu 
sein und in der Basis der Schleimhaut am liebsten vorzukommen. Alle 
diese Zellarten spielen keine nennenswerte Rolle bei den fraglichen 
Prozessen. 

Anders verhält es sich mit Plasmazellen und kleinen Lymphocyten. 
Es sind dies Zellelemente, die sozusagen die Arbeit geteilt haben. Man 
kann wirklich von einer Arbeitsteilung reden, da die Plasmazellen vor- 
zugsweise, oft fast ausschließlich, in der oberflächlichen Schleimhaut- 
schicht, und zwar in den interfoveolaren Bezirken sich finden, während 
in den tieferen Schichten und an der Basis die kleinen Lymphocyten 
vorherrschen. Dies geht am deutlichsten hervor aus Präparaten, in 
denen die Entzündung in mäßigen Grenzen sich hält (Abb. 17). Die 
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Schätzung des Verhältnisses bereitet in stark infiltrierten Bezirken oft 
Schwierigkeiten, weil die fraglichen Zellen so nahe aneinanderliegen, 
daß eine Abgrenzung unmöglich ist. Schon oben wurde erwähnt, daß 
z.B. die Unna-Pappenheimfärbung ein gutes Übersichtsbild der 
fraglichen Zellarten abgibt. Die interfoveolaren Gebiete nehmen eine 
intensiv rote Farbe an, infolge der hier liegenden Plasmazellen, mit den 
rotgefärbten Zellkörpern, während in den basalen Teilen die Lympho- 





Abb. 17. Diffuse Rundzeileninfiltrate der Schleimhaut vom intermediären Teil, an der Schleimhaut- 
basis ein unscharf begrenzter Follikel. « = interfoveoläres Gewebe, b = Drüsenschicht, e = Schleim- 
hautbasis. Unna-Pappenheims Pyronin-Methylgrünfärbung. Zeiss, A., Ok. 2. (?/, der natürl. Größe.) 


cyten dem Gewebe einen bläulichen oder violetten Farbton verleihen 
(Abb. 17). Eine stärkere Vergrößerung ergibt, daß das interfoveolare 
Gewebe fast ausschließlich von den Plasmazellen eingenommen wird 
(Abb. 18a). Sie sind entweder gleichmäßig diffus ausgebreitet oder 
bilden, wie schon Saltzman erwähnt, lange schmale, gegen die freie 
Schleimhautfläche gerichtete Zellreihen. Lymphocyten sind in kleiner 
Anzahl hier und da verstreut. 

Nach der Schleimhautbasis zu nimmt die Anzahl der Plasmazellen 
allmählich ab, oder es ist die Grenze gegen die tiefere Lymphocyten- 
schicht ziemlich scharf markiert (Abb. 18b). An der Basis auf der 
Muscularis mucosae sind die kleinen Lymphocyten vorherrschend 
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(Abb. 18c). Doch sind die basalen Infiltrate nicht so ausgeprägte „‚Rein- 
kulturen“, wie das bei den Plasmazelleninfiltraten häufig im inter- 
foveolaren Gewebe der Fall ist. Die Plasmazellen können sich von den 
oberen Schichten bis zur Schleimhautbasis erstrecken oder bilden 
entlang der Muscularis mucosae bandförmige Infiltrate. 

Außer in Form von diffus ausgebreiteten Infiltraten an der Schleim- 
hautbasis kommen die kleinen Lymphocyten nicht selten als mehr oder 
weniger scharf begrenzte Herde vor, die stellenweise die Muscularis 
därchsetzt haben und als langgestreckte Bänder oder umschriebene, 
unscharf begrenzte Herde in die Nachbarbezirke des submukösen 
Gewebes eindringen. Innerhalb solcher Forma- 
tionen, aber auch anderswo, trifft man regel- 
mäßig kleine Mengen eosinophiler Leukocyten, 
doch niemals so reichlich, daß sie sogleich die 
Aufmerksamkeit auf sich zögen. Sie sind immer 
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Abb. 18a-c, Detailbilder vom vorigen Präparat: a=Interfoveoläres Gewebe mit reichlichen Plasma- 
zellen. 5 — Drüsenschicht, vorzugsweise Plasmazellen, kleine Lymphocyten in kleineren Mengen. 
c = I ymphocyten vom Follikel und dessen Umgebung, vereinzelte Plasmazellen. Zeiss, C., Ok. 4. 


diffus zerstreut, undich habe sie niemals in solchen Mengen gefunden, 
daß man sagen könnte, daß die Infiltrate hauptsächlich oder in auf- 
fallendem Grade aus ihnen bestanden. Eosinophile Leukocyten fin- 
den sich auch beinahe regelmäßig in den interfoveolaren Infiltraten. 
Von der Reichlichkeit gilt hier dasselbe wie von den basalen Teilen. 
Etwas reichlicher sind sie allerdings doch wohl in den basalen Teilen 
zu finden. Wo exsudative Phänomene und eine auffallend starke Blut- 
füllung der Capillaren ein zufälliges Aufflackern der entzündlichen 
Prozesse annchmen lassen, sind die leukocytären Elemente, und zwar 
die neutrophilen reichlicher vorhanden. Dies habe ich in mehreren 
Fällen feststellen können. 

Als Ausdruck eines chronisch entzündlichen Prozesses können wir 
auch die bei Ulcusgastritis sehr reichlichen Lymphfollikel ansehen. In 
ihrem histologischen Bau weichen diese vielfach in nichts von einem 
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gewöhnlichen Lymphfollikel ab (Abb. 5, 6). Sie sind öfters scharf von 
dem umgebenden Gewebe begrenzt, wenn man auch nicht selten beob- 
achten kann, daß die Follikelgrenze allmählich in das umgebende 
infiltrierte Gewebe übergeht (Abb. 5, 15). In dem letzteren Falle hat 
man den Eindruck, daß ein zufälliges Aufflackern des chronischen 
Prozesses die Ursache ist, daß die scharfe Follikelgrenze verwischt 
worden ist. Das follikuläre Gewebe ist dann wie ödematös gequollen. 
In Form, Größe und Anzahl der Follikel finden sich sehr große Schwan- 
kungen, die auf die Intensität und Alter des entzündlichen Prozesses 
zurückzuführen sind. Wir sehen rundliche oder längliche Follikel, die 
auf der Schleimhautbasis gelegen nur in geringem Grade die umgebende 
Drüsenschicht beeinträchtigen. Öfter aber finden wir abgerundete oder 
pyramidenähnliche Follikel (Abb. 6), die beinahe die ganze Drüsen- 
schicht bis an das interfoveolare Gewebe und die Grübchenfundi ein- 
genommen haben. Mit der Stärke des entzündlichen Prozesses scheint 
die Anzahl der Follikel gleichen Schritt zu halten. In den atrophischen 
Schleimhautgebieten fehlen sie niemals. Sie sind hier gewöhnlich 
kleiner, unscharf, oft in die Länge gezogen, wie abgeplattet, und 
geschrumpft (Abb. 7), und weichen dadurch und auch durch das 
Fehlen von Keimzentren von dem Aussehen eines gewöhnlichen 
Follikels ab. 

Bei genauen Untersuchungen gewisser kleinerer warzenähnlicher 
Schleimhautbildungen kann man sich des Eindrucks nicht erwehren, 
daß diese dadurch entstanden sind, daß ein oder mehrere Follikel der 
Schleimhautbasis die Schleimhautschicht über das Niveau der an- 
grenzenden Schleimhaut emporgehoben haben. Auf eine instruktive 
Weise habe ich solche ganz kleine warzenförmige Schleimhauterhebungen 
in einem Carcinomresektionspräparate Prof. Konjelznys gesehen. Das 
Gerüst der Warze wurde von einem oder mehreren Lymphfollikeln 
gebildet. Die zahlreichen stecknadelknopfgroßen Erhebungen verliehen 
dem Pylorusteil des Magens ein eigentümliches Aussehen. So zahlreich 
und so instruktiv wie in Konjetznys Fall habe ich ähnlich gebaute 
Schleimhauterhebungen in meinem Material nicht gesehen, wo sie nur 
ganz vereinzelt in ein paar Präparaten zum Vorschein kamen. 

Es wurde schon erwähnt, daß hochgradige, ausgebreitete Rundzellen- 
infiltrationen nicht selten die Ursache der Degeneration und des 
Schwundes der Drüsenelemente sind. Es scheint mir außer allem 
Zweifel zu stehen, daß auch die follikulären Formationen in hohem 
Grade die Ursache des Lrüsenschwunds sein können. Sie kommen 
nämlich in einzelnen, besonders in den aboralen Magenteilen so zahlreich 
vor, daß sie schon rein mechanisch die Drüsen zum Verschwinden 
bringen können. Man kann nicht selten Präparate sehen, wo die Follikel 
1/,—1/,, ja sogar mehr von der Drüsenschicht eingenommen haben 
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(Abb. 6). Einige Male glaube ich degenerierte Drüsenzellen im Follikel- 
gewebe eingeschlossen gefunden zu haben. 

Die Form der Lymphfollikel sowie deren Ausbreitung sogar durch 
die ganze Drüsenschicht wurde schon oben erwähnt. Ebenso wurde 
betont, daß die Abgrenzung der Follikel gegen die angrenzende Drüsen- 
schicht und die Schleimhautbasis ziemlich oft unscharf ist, indem die 
Follikelgrenze ganz fließend in die umgebenden Infiltrate übergeht. 
Nicht selten kann man auch die Beobachtung machen, daß die Follikel 
von einer Bindegewebsschicht umgeben sind. Man könnte hierbei sogar 
von einer Bindegewebskapsel sprechen, wenn auch die Bindegewebszüge 
in den meisten Fällen nur den basalen Umkreis und den mittleren Teil 
des Follikels umschließen. Die Bindegewebszüge kommen sehr schön in 
van Gieson-Präparaten zum Vorschein; die Elastinfärbung zeigt einen 
zarten Kranz elastischer Fibrillen um den Follikel herum. Solche 
reaktive Erscheinungen von seiten des interstitiellen Gewebes sprechen 
dafür, daß gerade innerhalb der Follikel sich sogar langdauernde ent- 
zündliche Vorgänge abgespielt haben, mit anderen Worten, daß die 
Follikel nicht selten Ausgangspunkte verschiedener Reize sind, wo- 
gegen das umgebende Gewebe sich durch reaktive Vorgänge zu 
schützen versucht. 

Die Bezeichnung ‚follikuläre Gastritis“ wurde von Dobrowolski 
eingeführt und ist unter anderen von Faber, Lange, Boas angenommen 
worden. Pathologisch-anatomisch findet diese Bezeichnung ihre Be- 
rechtigung in der oft sehr großen Zahl von Follikeln in der Magen- 
schleimhaut, in dem Vorkommen follikulärer Erosionen und deren 
Heilungsvorgängen und in der Tatsache, daß die Lymphfollikel bei der 
Entstehung der kryptenförmigen, tiefen Schleimhauteinsenkungen 
zwischen den polypen- und adenomähnlichen Schleimhautbildungen 
eine Rolle spielen. Bezüglich der follikulären Erosionen muß man auch 
daran denken, daß sie in einem Kausalzusammenhang mit der Genese 
des chronischen Magengeschwüres stehen können. Vom klinischen 
Standpunkt aus sprechen mehrere Umstände dafür, daß ein chronischer 
Reizzustand mit den bekannten dyspeptischen Beschwerden dem Auf- 
treten der klassischen Ulcussymptome lange vorausgeht. 

In bezug auf die Anzahl und Ausbreitung der Follikel in den ver- 
schiedenen Magenteilen ergibt mein Material folgendes: 

In den aboralen Magenteilen, und zwar in der Nähe der kleinen 
Kurvatur fanden sich Lymphfollikel reichlich!) in 28 Fällen (569%). 
relativ reichlich?) in 19 Fällen (38°%) und spärlich) nur in 3 Fällen (6° ,). 


1) Reichlich: Mehrere Follikel in einem Gesichtsfeld bei gewöhnlicher Über- 
sichtsvergrößerung. 

2) Relativ reichlich: 2—-3—4 Follikel in einem Gesichtsfeld. 

3) Spärlich: 1—-2—3 Follikel in 1—2—-3 Gesichtsfeldern. 
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Für die Korpusteile, wobei 43 Fälle in Betracht kommen, ergibt 
sich, daß: 


Lymphfollikel reichlich vorkamen in keinem Falle; 


Lymphfollikel relativ reichlich in . . .. 2.2.22 2 220. 9 Fällen (21,005) 
„ Bparlich. N. zos oe via Br een ee 19 ,„ (44,295) 
keine Lymphfollikel in. . ». 2.2.2 2 2 2 2 2 2 000. 15 ,„ (35,095) 


Gerhardi hat 1892 die Aufmerksamkeit auf die follikulären Erosionen 
bei chronischer Gastritis gelenkt. Er stellt sie in Zusammenhang mit 
der Genese des chronischen Magengeschwürs. Früher wurde erwähnt, 
daß eine Reihe von Forschern (Cruveilhier, Hayem, Mathieu, Moutier, 
Nauwerck usw.) Schleimhauterosionen bei chronischer Gastritis gesehen 
haben und dieselben als Vorläufer der später entstandenen chronischen 
Geschwüre angesprochen haben. An Follikeln waren die Erosionen 
nach den genannten Autoren nicht lokalisiert, sondern sie wurden in 
erster Linie auf anätzende Einwirkungen des sauren Magensaftes auf 
das entzündlich veränderte Deckepithel zurückgeführt. Von Nauwerck 
wird z. B. direkt angeben, daß die Schleimhauterosionen in seinen Fällen 
in keinem oder nur im zufälligen Zusammenhang mit den übrigens zahl- 
reich vorkommenden Lymphfollikeln standen. Dasselbe wird jüngst 
von Moszkowicz und Konjetzny hervorgehoben. 

1913 hat Heyrovsky in seinen eingehenden Untersuchungen das 
häufige Vorkommen der Lymphfollikel und der follikulären Erosionen 
bei Ulcusgastritis betont und auf die Bedeutung der follikulären 
Erosionen für die Ulcusgenese aufmerksam gemacht. So fand er bei 
Ulecus ventriculi in 57,1°,, bei Ulcus duodeni in 42%, bei Carcinom in 
28%, der untersuchten Fälle entweder frische follikuläre Erosionen oder 
Narbenbildungen nach solchen, einschließlich der chronisch-entzündlichen 
Veränderungen in den Follikeln. Er macht darauf besonders aufmerksam, 
daß ein Material, das die Untersuchung auch der pylorischen und 
intermediären Zone entlang der kleinen Kurvatur erlaubte, wahrschein- 
lich eine noch höhere Frequenz der fraglichen Bildungen zeigen würde. 
Meine Untersuchungen ergänzen nun gut diejenigen Heyrovskys. Meine 
Befunde sind aber mit denjenigen Heyrovskys nicht direkt vergleichbar, 
weil ich die ‚chronisch entzündlichen Veränderungen“ der Follikel 
außerhalb meiner Rechnungen gelassen habe, und mich nur an die 
frischen Erosionen und deren Verheilungsvorgänge gehalten habe. 
Das habe ich darum getan, weil es keineswegs erlaubt sein kann, auf 
Grund irgendeiner „entzündlichen Veränderung“ an den Follikeln 
schließen zu dürfen, daß sich in denselben früher erosive Vorgänge ab- 
gespielt haben. Der Ausdruck ‚der entzündlichen Veränderungen“ 
Heyrovskys ist zu sehr schwebend und läßt zu viel Spielraum für eine 
subjektive Auffassung. Und andererseits scheint es mir sicher, daß in 
den Follikeln oft, wie schon früher angeführt wurde, entzündliche Ver- 
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änderungen verschiedener Art und Dignität angetroffen werden, die 
nichts mit den follikulären Erosionen zu tun haben. 

Mit dieser, wie es mir scheint notwendigen und berechtigten Ab- 
weichung von der Berechnungsart Heyrovskys ergibt mein Material. 
daß frische follikuläre Erosionen in den aboralen Magenteilen in 15 Fällen 
(30°%,) und verheilte oder verheilende Erosionen in 17 Fällen (34%) 
angetroffen wurde. In 64%, der Fälle zeigten somit die aboralen Magen- 
teile, vorzugsweise die Bezirke der kleinen Kurvatur follikuläre Erosionen 
oder Verheilungsvorgänge nach solchen. Hier sei besonders betont, 
daß es gar nicht selten vorkommt, daß in einem und demselben Präparat 
sich sowohl frische, wie schon verheilte Erosionen finden, und daß die 
follikulären Erosionen oft multipel vorkommen. Bei der Berechnung 
der Prozentzahlen sind solche Fälle natürlich nur einmal mitgerechnet 
worden, und zwar so, daß sie in die Kategorie der frischen Erosionen 
eingereiht wurden. 

Iın Korpusteil fanden sich frische Erosionen nur in 4 Fällen (9,3%), 
während ich verheilte Erosionen in 10 Fällen (23,3%) feststellen konnte. 
Die Behauptung Heyrovskys, daß die aboralen Magenteile öfter Sitz 
follikulärer Erosionen sind, findet in meinem Material ihre Bestätigung. 
Daß mein Material eine so viel geringere Zahl von Erosionen in bezug 
auf das Korpusgebiet ergibt, beruht auf meinem obenangegebenen 
Berechnungsgrund und weiter darauf, daßich die später zu beschreibenden 
in den Follikeln sich abspielenden Vorgänge bei der Entstehung der 
tiefen Furchenbildungen zwischen den polypenähnlichen Erhebungen 
hier aus der Rechnung gelassen habe. Es ist doch sehr wahrscheinlich, 
daß diese Erscheinungen nicht allein auf rein intrafollikuläre entzündliche 
Schrumpfungsvorgänge zurückzuführen sind, sondern daß es sich hierbei 
auch um follikuläre Erosionen mit den konsekutiven Narbenretraktionen 
handelt. Weil ich aber sichere, unzweideutige diesbezügliche mikro- 
skopische Bilder nur ausnahmsweise gesehen habe (Abb. 5), habe ich 
die unsicheren Befunde als rein intrafollikuläre Erscheinungen aufgefaßt 
und aus der Rechnung der follikulären Erosionen ausgeschlossen. 

- Bei den frischen Erosionen findet man folgendes: Ein gequollener 
Follikel nimmt die ganze Drüsenschicht ein, so daß er nur durch das 
Deckepithel von der Magenhöhle getrennt ist. Aus einer oder anderer 
Ursache (hierbei können sich sowohl mechanische, toxische, wie akut 
entzündliche Momente geltend machen) wird das Oberflächenepithel 
lädiert und das Follikelgewebe liegt frei vor. Oder wir haben einen tief 
in der Schleimhaut liegenden Follikel. Durch das pathologische Vor- 
wuchern der Grübchen wird dieselbe Situation herbeigeführt. Nur 
das Deckepithel, zusammen vielleicht mit einigen Drüsenresten trennt 
das Follikelgewebe von den direkten Einwirkungen des Magensaftes. 
Nachdem das schützende Deckepithel in größerem oder kleinerem 
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Umfang verlorengegangen ist, liegt die Erosion durch einen Fistelgang, 
einen Kanal, der. aus dem Grübchenlumen besteht, in direktem Zu- 
sammenhange mit dem Magenlumen (Abb. 19). In dem Fistelgang sehen 
wir oft von dem Follikel herstammende Gewebsteilchen, Lymphocyten 
und Detritus, auch abgestoßene Deckepithelien. In den angrenzenden 
Deckepithelien finden sich beinahe immer eingewanderte Rundzellen. 
Die Drüsenschicht habe ich nicht so oft, wie man aus den Beschreibungen 
Heyrovskys annehmen könnte, in auffallender Weise degeneriert gesehen 





Abb. 19. Follikuläre Erosion mit „Fistelgang‘‘. Die angrenzende Schleimhaut hochgradig infiltriert. 
Zeiss, A., Ok. 2. (/, der natürl. Größe.) 


(Desquamation usw.), ebensowenig haben meine Fälle Erweichungsherde 
(Abscesse) in den Follikeln gezeigt; Heyrovsky bildet einen solchen ab. 
Dagegen ist es auffallend, daß die den Follikeln angrenzende Drüsen- 
schicht nicht selten ziemlich scharf abgegrenzte Rundzelleninfiltrate 
aufweist. In einem Falle habe ich eine frische Blutung aus einer ver- 
heilenden Schleimhauterosion gesehen. [Es scheint mir aber, daß die 
fragliche Erosion nicht eine follikuläre war (Abb. 20).] 

So kommen wir zu den Heilungsvorgängen der follikulären Ero- 
sionen. Das Follikelgewebe selbst zeigt sich noch in den späteren Ver- 
heilungsstadien oft gequollen. Von dem angrenzenden Deckepithel 
wachsen proliferierende Zellen von atypischem Aussehen aus, die hier 
und da ganz kleine papilläre Excrescenzen zeigen (Abb. 20, 21). Schließlich 
ist der Defekt mit Epithel überzogen. Abhängig davon, wie breit der 
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Epitheldefekt ursprünglich ge- 
wesen ist, können breitere oder 
schmälere Bezirke der Grüb- 
chenschicht hierbei verloren- 
gehen (Abb. 22, 23). Bei der 
Verheilung des Geschwüres re- 
generiert sich die Grübchen- 
schicht nicht, sondern es resul- 
tiert nach der Verheilung eine 
grubenförmige Vertiefung, ein 
Defekt in der Grübchenschicht 

Abb. 20. Frische Blutung, von einer Schleimhaut- 


mit Epithelzellen überzogen. erosion ausgehend, die wahrscheinlich nicht eine 


Als Zeichen einer reparatori- follikuläre ist. Die Muscularis mucosae am Ge- 
sch Tätiokei È Bu schwürsboden von Rundzellen durchsetzt. Im Ge- 
schen lätigkeit sehen wir 1N schwürsboden ein Capillarthrombus. Atypische Epi- 


der Umgebung des Follikels thelproliferationen. Ein großer Lymphfollikel, von 
p 5 neugebildeten Muskelzügen umgeben. Hämatoxylin- 

nicht selten eine vermehrte Eosin. Zeiss, A., Ok.2. (/, der natürl. Größe.) 

Bindegewebsproliferation eben- 

so wie eine Neubildung der Elemente der Muscularis mucosae (Abb. 21). 

Der Follikel selbst erscheint nach der Verheilung des Geschwürs nicht 

selten verkleinert, wie geschrumpft. Seine scharfen Grenzen können 


vollständig geschwunden sein, ja der Follikel kann einem gewöhn- 








Abb. 21. In Verheilung begriffene follikuläre Erosion vom intermediären Teil. Muskelproliferation 
am Geschwürsboden. Hochgradige diffuse Rundzelleninfiltrate in der Umgebung. Zeiss, A., Ok.2. 
(*/, der natürl. Größe). 
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lichen Infiltrationsherd von länglicher oder unregelmäßiger Form 
ähneln (Abb. 23). Je größer die ursprüngliche Erosion war, desto aus- 
gedehnter ist natürlich der Schleimhautdefekt. Hier können alle Über- 
gänge leicht verfolgt werden, wie schon oben angedeutet wurde. 

Bei den verheilenden oder schon verheilten Erosionen hat man 
Gelegenheit, das Verhalten der Muscularis mucosae zum Schleimhaut- 
geschwür zu studieren. Sehr oft zeigt die Muskellage irgendwie Ab- 
weichungen von dem Normalen; an der der Follikelbasis entsprechenden 
Stelle ist die Muskelschicht aufgefasert oder verdickt infolge einer 
Bindegewebsneubildung. Außerdem ist die Muskelschicht verhältnis- 





Abb. 22. Verheilte follikuläre Erosionen. (°/, der natürl. Größe.) 


mäßig häufig Sitz von Rundzellenanhäufungen, welche Reste der 
entzündlichen Reize oder perivasculärer Infiltrate darstellen. Die Neu- 
bildung der Muskelelemente ist wohl in erster Linie als Zeichen einer 
Arbeitshypertrophie aufzufassen (Abb. 21). Bei dem geschwürigen 
Prozeß strebt das Gewebe, sich so viel wie möglich vor den schädlichen 
Einwirkungen zu schützen. Die Muskelelemente der Schleimhaut 
kommen dabei in Tätigkeit, um die Ränder der Erosion so viel wie möglich 
aneinander zu nähern, wodurch die Epithelisierung sich leichter gestaltet 
und schneller vor sich geht. Durch einen solchen Vorgang ist es möglich, 
daß der ganze erosive Prozeß auf die oberflächliche Schleimhautschicht 
beschränkt bleibt. Wir können aber auch Fälle sehen, wo der Prozeß 
tiefer greift und die Muskelschicht auf eine kurze Strecke zerstört 
gewesen ist und bei der Verheilung durch Bindegewebe ersetzt ist 
(Abb. 24). Das Bindegewebe stammt hier vom submukösen Gewebe. 
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Ein solches verheiltes Geschwür sieht mikroskopisch anders aus wie 
die ganz oberflächlichen. Infolge des Funktionsausfalles der Muscularis 
mucosae ist das Geschwür breiter als eine gewöhnliche follikuläre 
Erosion und durch Zusammenfließen zweier Erosionen können ziemlich 
breite oberflächliche Narbenbildungen resultieren. Wir haben hier im 
kleinen Verhältnisse vor uns, die im Prinzip vollständig denen bei der 
Heilung des chronischen Geschwüres entsprechen. Holzweißig hat 
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Abb. 24. Verheilte Schleimhautulceration wahrscheinlich follikulären Ursprunges. Die Muscularis 

mucosae ist an einer Stelle zerstört und von Narbenmasse ersetzt. Drüsenquerschnitte unter dem 

einfachen Deckepithe'belag, van Gieson-Färbung. Lupenvergrößerung. Lupe A o, Ok. 2. (?/, der 
natürl. Größe.) 


ähnliche Vorgänge in bezug auf die oberflächlichen Erosionen der 
Duodenalschleimhaut beschrieben. Die Behauptung Holzweißigs, daß 
ein durch Bindegewebe ersetzter Defekt der Muscularis mucosae das 
einzige sichere Kriterium der verheilten Schleimhauterosion sei, ist nach 
meinen und Heyrovskys Befunden nicht stichhaltig. Es liegt in der 
Natur der Sache, daß wir verhältnismäßig häufig in der Lage sind, die 
verschiedenen Übergänge von oberflächlichen Narbenbildungen der 
follikulären Erosionen zu den tiefer eingreifenden narbigen Prozessen 
zu verfolgen. Von den letztgenannten Erscheinungen ist aber nur eine 
Stufe zu den regelrechten, ordinären chronischen Geschwüren, bei 
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welchen die Submucosa und insbesondere die Ringmuskulatur in den 
geschwürigen Prozeß einbezogen sind. Auf diese Frage näher einzugehen 
ist hier nicht angezeigt. Es sei nur erwähnt, daß mein Material auch in 
dieser Beziehung alle erwünschten Übergangsstadien sowohl in bezug 
auf die offenen Ulcera als auch in bezug auf die Verheilungsprozesse 
derselben liefert. 

Es wurde schon angedeutet, daß die Follikel bei der Entstehung 
der tiefen Schleimhautfurchen, die bei den polypen- resp. adenom- 
ähnlichen Wucherungen die einzelnen Formationen voneinander trennen, 
eine Rolle zu spielen schtinen. Die polypenähnlichen Bildungen selbst 
verdanken ihre Entstehung verschiedenartigen Vorgängen. In erster 
Linie handelt es sich um Wucherungsvorgänge der Deckepithelien, wo- 
durch die Schleimhautdicke zunimmt. Andererseits wird durch das 
Vorwuchern der Grübchen an den Randpartien der fraglichen Hyper- 
plasien eine mehr oder weniger deutliche Abgrenzung gegen die Um- 
gebung bedingt. Entsprechend der Stärke des Vorwucherns geht die 
spezifische Drüsenschicht zugrunde, so daß die Zwischenräume zwischen 
den Adenom- resp. Polypenbildungen nur aus Grübchenschicht bestehen 
können. Schließt aber eine solche Schleimhaut auch Lympbhfollikel ein, 
und sind die Follikel entzündlich verändert, was oft der Fall ist, so wird 
durch die Retraktionsvorgänge in den Follikeln die Drüsenschicht 
reduziert; es entsteht schließlich eine tiefe bis zur Schleimhautbasis 
reichende Furche, die die, angrenzenden Schleimhauthyperplasien von- 
einander trennt. Untersuchen wir einen solchen Schleimhautbezirk 
bei gewöhnlicher Übersichtsvergrößerung, so ist es auffallend, daß man 
einen Lymphfollikel ziemlich regelmäßig am Grunde der Schleimhaut- 
einsenkung oder in deren unmittelbarer Nähe findet. Verschiedene 
Stadien des Prozesses sowohl in bezug auf die Tiefe der Furchen wie auf 
die entzündlichen Befunde an den Follikeln können leicht verfolgt werden. 
Wie oben angedeutet, habe ich hier nur ausnahmsweise (Abb. 5) folli- 
kuläre Erosionen gesehen, auf welche die retraktiven Vorgänge in den 
Follikeln zurückgeführt werden könnten. Es scheint mir aber zweifellos, 
daß hier beide Vorgänge in den Follikeln gleichzeitig und unabhängig 
voneinander vor sich gehen. Daß aber geschwürige Schleimhautprozesse 
an den fraglichen Stellen vor sich gehen, geht aus den Untersuchungen 
Nauwercks und Moszkowicz’ hervor. So gibt z.B. Nauwerck an, daß 
Schleimhautulcerationen in ihren verschiedenen Stadien ‚‚nicht selten 
in den Tälern zwischen den warzigen Erhebungen der gewucherten 
Schleimhaut“ vorkamen. ‚Zu den Follikeln besitzen diese Nekrosen 
keine oder nur zufällige Beziehungen‘ sagt Nauwerck. Von Moszkowicz 
wird die Beziehung der Schleimhauterosionen zu den Follikeln mit 
Bestimmtheit abgelehnt. 

Aus dem Obengesagten geht hervor, daß an der Bildung der Täler 
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verschiedene Vorgänge teilnehmen. Wer sich aber die Mühe gibt, eine 
größere Menge diesbezüglicher Präparate zu untersuchen, kann nicht 
anstehen, den entzündeten Follikeln hierbei eine gewisse Bedeutung 
zuzusprechen. Die verschiedenen Stadien des Prozesses sind ohne Mühe 
zu verfolgen, bis wir schließlich zu den Endstadien kommen, wo der 
ganze Prozeß schon sozusagen zur Ruhe gekommen ist. Hier sehen wir 
die polypenähnlichen Bildungen frei von allen entzündlichen Erschei- 
nungen sowohl im Gebiete der Wucherungen selbst wie an der Basis der 
Zwischenräume (Abb. 4). Die Wucherungen selbst bestehen vollständig 
oder beinahe vollständig aus den Elementen der Deckepithelhyperplasien 
oder aus denjenigen der indifferenten Drüsen (Abb. 13). Die zwischen- 
liegenden Täler reichen bis zur Muscularis mucosae, die Drüsenschicht 
kann hier vollständig zugrunde gegangen sein, so daß die Deckepithel- 
schicht direkt auf die Muscularis mucosae zu liegen kommt. Entzündliche 
Erscheinungen können auch hier vollständig fehlen, oder sind noch 
als kleine Reste in Form von Rundzelleninfiltraten oder Follikeln zu 
finden. Alles deutet darauf hin, daß die beiden nebeneinander ver- 
laufenden Schleimhautvorgänge, die hyperplastischen an den Epithel- 
wucherungen, die zerstörenden im Gebiete der Täler zu Ende geführt sind. 

Es wurde oben erwähnt, daß wir die Elemente der Muscularis 
mucosae nicht selten im Zusammenhang mit den Verheilungsprozessen 
der follikulären Erosionen hypertrophisch finden. Die Neubildung der 
Muskelelemente findet sich auch unabhängig von den genannten ge- 
schwürigen Erscheinungen. Wo interstitielle Schleimhautalterationen 
insbesondere in der Drüsenschicht vorkommen, und wo diese Erschei- 
nungen schon von älterem Datum sind, so daß die Bindegewebsneu- 
bildung das mikroskopische Bild beherrscht, können wir beinahe immer 
auch eine Proliferation der Muskelschicht erwarten (Abb. 15). Der 
Prozeß beschränkt sich nicht auf die basalen Teile der Schleimhaut, 
sondern man kann deutlich sehen, daß zahlreiche Ausläufer der Musku- 
latur bis zu den äußeren Lagen der Drüsenschicht hinanreichen, Die 
Muskelbündel und Bindegewebsstränge mischen sich miteinander. 
So entsteht ein Netzwerk, in dem an einigen Stellen die bindegewebigen 
an anderen die Muskelelemente überwiegen. Die Drüsenelemente können 
an solchen Stellen hochgradig reduziert sein (Abb. 15). Es gibt sowohl 
herdförmige (Abb. 15) wie flächenhaft ausgebreitete Muskelhyper- 
trophien. Die herdförmigen Proliferationen scheinen häufiger zu sein. 
Ganz wie die übrigen Schleimhautveränderungen findet man auch die 
Proliferationsvorgänge der Muscularis mucosae hauptsächlich in den 
aboralen Magenteilen. 

Flächenhaft ausgebreitete Muskelproliferationen habe ich in einigen 
Fällen in einer Schleimhaut gesehen, welche übrigens ziemlich gering- 
fügige Veränderungen zeigte sowohl in bezug auf die Grübchenschicht 
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wie betreffs der spezifischen Drüsenzellen (Abb. 8). Innerhalb langer 
Strecken war die Muscularis verbreitert und verdickt. Während die 
basale Muskelschicht ihr normales Aussehen beibehalten hatte, war 
in den äußeren Schichten eine deutliche Neubildung von Muskelelementen 
wahrzunehmen. Die Muskelbündel reichten überall hoch in die Drüsen- 
schicht hinauf und bildeten so die ganze Drüsenschicht hindurch ein 
ziemlich gleich breites Band. Die äußere Begrenzung des Muskelbandes 
kann in großen Strecken ziemlich ununterbrochen erscheinen, während 
der Zwischenraum zwischen der letzteren und der basalen Muskelschicht 
von einer Menge kurzer, in verschiedenen Richtungen verlaufender 
Muskelzüge eingenommen ist. Die zwischen den Muskelzügen gelegenen 
Bezirke sind von Drüsenelementen eingenommen, oft von ganz normalem 
Aussehen. Eine deutliche Bindegewebsneubildung ist oft gleichzeitig 
festzustellen. 

Im allgemeinen muß man, wie schon erwähnt wurde, sagen, daß die 
Muskelhypertrophie gleichen Schritt mit den übrigen Schleimhaut- 
veränderungen, insbesondere mit denjenigen der interstitiellen Ver- 
änderungen hält. Neben den Muskelzügen sehen wir somit intensive 
Rundzelleninfiltrate, reichliche Follikel; die Drüsenelemente können 
auf große Strecken untergehen, die Schleimhaut zeigt nicht selten 
herdweise Atrophien usw. Es steht außer allem Zweifel, daß die frag- 
liche Muskelproliferation vorzugsweise in einer Magenschleimhaut vor- 
kommt, in welcher sich schon verschiedene gastritische Prozesse 
abgespielt haben, oder in welcher solche Vorgänge sich gleichzeitig mit 
den übrigen Schleimhautalterationen abspielen. Infolge von der hier 
oft anzutreffenden Bindegewebsneubildung haben wir eine deutliche 
Sklerose der Schleimhaut vor uns (Abb. 8, 15). 

Es ist von autoritativer Seite (Faber, Lange) hervorgehoben worden, 
daß die chronische Gastritis nur in Ausnahmefällen, und zwar in den 
tiefgreifenden atrophischen Formen zur Sklerose und Vermehrung des 
interstitiellen Bindegewebes führt. Dieser Auffassung haben sich u.a. 
Saltzman und Heyrovsky angeschlossen. Die Mehrzahl der Forscher hält 
jedoch an einer abnormen Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes 
bei chronischer Gastritis (auch bei den nicht atrophischen Formen) fest. 
Die Wucherungsvorgänge der Muskelelemente scheinen dagegen schr 
wenig berücksichtigt worden zu sein. Strauß und Myer erwähnen die 
Neubildung der Muscularis mucosae in Form von zahlreichen Ausläufern 
durch die Drüsenschicht und Konjetzny hat u. a. diesbezügliche Prozesse 
bei Carcinomgastritis abgebildet, und in letzter Zeit hat Stoerk auf die 
in die Augen fallenden Wucherungsvorgänge der Muskelelemente bei 
chronischer Gastritis aufmerksam gemacht. Er hebt besonders die 
scheinbare Regellosigkeit der Wucherungen hervor. Weil die Muskel- 
proliferation schr oft mit Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes 
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vergesellschaftet ist, kann man in solchen Fällen auch von einer Sklerose 
der Schleimhaut sprechen. 

Das Auftreten der Magendrüsenzellen an ortsfremden Stellen, im 
Bereiche der Submucosa, ist bei chronischer Gastritis schon von 
Nauwerck 1897 beschrieben worden. Spätere Forscher der Magen- 
pathologie haben ‚die heterotopen Magendrüsenwucherungen‘ öfters 
erwähnt (Lubarsch, Hallas, Schulze, Meyer, Aschoff, Konjetzny, Saltz- 
man usw.). Die letztgenannte Bezeichnung deutet darauf hin, daß es 
sich hier um aktive Proliferationstätigkeit der Drüsenelemente handelt. 
Weil die fragliche Erscheinung aber an gewisse Veränderungen der 
Muscularis mucosae öfters eng gebunden ist, ist es mir zweckmäßiger 
erschienen, die Frage erst jetzt aufzunehmen. Bei ausgebildeten Drüsen- 
heterotopien sieht man, daß eine verschieden große Anzahl von Drüsen- 
schläuchen indifferenten Charakters durch einen lochförmigen Defekt 
der Muscularis mucosae in die submuköse Schicht hineingewachsen ist. 
Die Drüsenschläuche sehen ganz normal aus, von einer zarten Membrana 
propria umgeben. Die Epithelzellen weisen keine Zeichen einer abnorm 
gesteigerten Tätigkeit auf, auch dringen die Drüsenschläuche nicht 
destruierend in das umgebende Gewebe vor; alles Zeichen einer benignen 
Zelltätigkeit. Man kann verschiedene Stadien des Prozesses verfolgen. 
So erscheint die Muscularis mucosae an einzelnen Stellen durch Drüsen- 
schläuche wie ausgebuchtet, während an anderen Stellen einzelne 
Drüsenschläuche in die Muscularis eindringen, sie auffasern und die 
normale Struktur verwischen. An anderen Stellen wieder hat man den 
Eindruck, daß die Drüsenschläuche durch präformierte Lücken der 
Muscularis mucosae (Lücken für die Schleimhautgefäße) hindurch- 
gedrungen sind. 

Bei carcinomatöser Gastritis findet sich eine solche Drüsenheterotopie 
recht häufig (Konjetzny, Saltzman, Matti u.a.). Bei Ulcus ist sie ver- 
hältnismäßig selten, soweit ich auf Grund meines Materials schließen 
darf. Heyrovsky erwähnt in seiner Arbeit die Heterotopie nicht. Man 
kann wohl daraus schließen, daß auch sein Material in dieser Beziehung 
keine Ausbeute abgab. Auf Grund ihrer Häufigkeit bei Carcinom- 
gastritis wurde die Magendrüsenheterotopie von einigen Forschern als 
ein präcarcinomatöser Zustand angesehen. Doch es spricht außer der 
abnormen Lokalisation der Drüsenelemente nichts für eine maligne 
Entartung. Die Drüsenschläuche sind von normalem Aussehen, Poly- 
morphie der Zellen kommt nicht vor, die Membrana propria der Schläuche 
ist erhalten und das umgebende Gewebe zeigt keine Zeichen eines 
reaktiven Vorganges, wie sie bei krebsiger Wucherung so häufig ist. 
Die heterotopen Drüsenzellen sind daher nicht mit submukösem 
Carcinomwachstum zu verwechseln. Das mikroskopische Bild ist im 
letzteren Falle ein ganz anderes, worauf wir hier nicht näher einzugehen 
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brauchen. Ich verweise u.a. auf die entsprechenden, eingehenden Be- 
schreibungen Konjetznys. 

Schon Zubarsch sprach sich darüber aus, daß die heterotopen Magen- 
drüsenwucherungen eo ipso nichts mit einer carcinomatösen Degene- 
ration zu tun haben. In derselben Richtung hat sich die Mehrzahl der 
Forscher geäußert. Theoretisch aber ist nicht zu leugnen, daß die 
fraglichen Epithelzellenwucherungen das anatomische Substrat für eine 
spätere maligne Degeneration abgeben können (Nauwerck, Lubarsch, 
Konjetzny, Beitzke). Solche ortsfremde Epithelwucherungen sind natür- 
lich schon an sich sehr labile Elemente, und könnten bei evtl. maligner 
Entartung den Boden auch für eine multizentrische 
Carcinomentwicklung abgeben (Nauwerck). 

Für die Benignität der fraglichen Heterotopien 
spricht weiter, daß man analoge Erscheinungen ziem- 
lich oft bei verschiedenen chronisch-entzündlichen 
Zuständen des Magendarmtraktus (LZubarsch, Orth, 
J. Richter, R. Meyer), der Gallenblase (Aschoff, Kon- 





Abb. 25. 
Hyaline Degeneration jelzny u. a.) der Tuben (Zubarsch, R. Meyer u. a.) 


des interfoveolären Ge- gefunden hat. Diese Befunde stimmen alle darin 
webes mit hyalinen Ca- 


pillarthromben. Häma- überein, daß es sich hier nicht um eine maligne De- 


toxvlin-Eosin. j . e 5 å i 
E R ae generation, sondern um eine bei chronisch-entzünd- 
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natürl. Größe.) lichen Zuständen sich abspielende abnorm reich- 
liche atypische Epithelwucherung — also um den 
Ausdruck eines dauernden Reizungszustandes der Schleimhaut han- 
delt. Die Behauptung AR. Meyers, daß die heterotopen Drüsen ge- 
netisch auf versprengte Keime zurückzuführen sind, und daß es sich 
hier somit um eine aktive Proliferation ursprünglich ortseigener Epi- 
thelien handle, hat nicht viel Anklang gefunden. Auch Zubarsch scheint 
der aktiven Tätigkeit der Drüsenzellen selbst keine große Bedeutung 
zuzumessen; er sieht den ganzen Prozeß als eine mehr oder weniger 
passive „Verlagerung oder Verzerrung‘ der Epithelien an, wobei ‚‚der 
Kernpunkt der Erscheinung wohl in einer Schwäche der Muskulatur zu 
suchen wäre“. Gegen eine solche Annahme sprechen aber u.a. die von 
Orth und R. Meyer beschriebenen sehr ausgebreiteten, benignen Drüsen- 
heterotopien, welche sie bei gewissen Darmerkrankungen sogar in den 
Mesenterialdrüsen angetroffen haben. 

Wir müssen noch eine eigentümliche Veränderung des interstitiellen 
Gewebes erwähnen, worüber ich in der Literatur nichts erwähnt gefunden 
habe und auf die ich von Prof. Konjetzny aufmerksam gemacht wurde. 
Es sind dies Veränderungen, die in den interfoveolaren Geweben öfters 
ganz oben unter dem Öberflächenepithel auftreten und, wie wir sehen 
werden, an gewisse capilläre Zirkulationsstörungen geknüpft sind. 
Bei der Untersuchung der fraglichen Bezirke fällt es ziemlich oft auf, 
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daß das interstitielle Gewebe anders gefärbt ist als gewöhnlich (Abb. 25, 
26, 27), es hat eine leuchtend rote Farbe mit Hämatoxylin-Eosin ange- 
nommen. Das fibrilläre Gewebe erscheint wie ödematös aufgelockert, 
ist leuchtend rot, hyalin de- 
generiert. Die zelligen Ele- 
mente treten der Zahl nach 
zurück und zeigen degenera- 
tive Veränderungen. Eine 
solche hyaline Degeneration 
ist öfters auf die Leisten- 
spitzen beschränkt, kann aber 


unter Umständen größere Ge- Abb. 26. Hyaline Degeneration des interfoveolären 
. . Gewebes mit reich'ichen hyalinen Capillarthromben 
biete des interfoveolaren Ge- und vereinzelten Russelschen Körperchen (R). Aneiner 


webes ergreifen. Das Ober- Stelle ist das Oberflächenepithel von der hyalinen 
fläche ithel keint Masse abgehoben und abgeplattet; ein kleiner Defekt 
achenepithel erscheint an- des Epithels. Hämatoxylin-Eosin. Zeiss, C., Ok. 2. 


fänglich vollkommen intakt, (/, der natürl. Größe.) 
mit Ausnahme von Rund- 
zelleneinwanderung, die aber auch an anderen, nicht auf obengenannte 
Weise veränderten Gebieten eine gewöhnliche Erscheinung darstellt. 
In den allermeisten Fällen kann man 
hyaline Thromben in den Capillaren fest- 
stellen (Abb. 25, 26), und zwar nicht nur im 
Bereiche des interfoveolaren Gewebes, son- 
dern auch in den tieferen Schleimhaut- 
schichten. Es lassen sich leicht alle Stadien 
des thrombotischen Prozesses verfolgen, von 
einer starken Blutfüllung der Capillaren bis 
zu einer vollständigen hyalinen Entartung 
der in ihnen befindlichen roten Blutkörper- 
chen, so daß schließlich die Capillaren als 
kleine gerade oder gewundene Kanäle mit 
leuchtendroter, homogener, hyaliner Masse Abb.27. Eine hyalin degenerierte 
ausgefüllt, erscheinen. Hier und da sieht an 
man kleine, schwarze Pünktchen in der körpercher. Die hyaline Degene- 
Thrombenmasse eingeschlossen, wahrschein- haut welezene are 
lich den Chromatinresten der weißen Blut- rungen zurückzuführen. Häma- 
k toxylin-Eosin, Zeiss, C., Ok. 2. 
körperchen entsprechend. (/, der natürl. Größe.) 
Weil die hyaline Degeneration so gut wie 
regelmäßig in den Bezirken festzustellen ist, wo die capillären 'Throm- 
ben sich finden, ist man berechtigt die fragliche Entartung des inter- 
stitiellen Gewebes auf die genannten Zirkulationsstörungen zurückzu- 
führen. Daß in einer entzündlichen, hyperplastischen Schleimhaut, 
wo die fragliche Entartung öfters vorkommt, leicht Zirkulations- 


R 








Archiv f. klin. Chirurgie. 128. 6 


32 T. Kalima: 


störungen von verschiedener Dauer und Ausbreitung entstehen können, 
ist ohne weiteres verständlich. Stellenweise erhält man auch den Ein- 
druck, daß die Ursache der hyalinen Degeneration in einer andauernden 
ödematösen Durchtränkung zu suchen ist (Abb. 27). In solchen Fällen 
muß man Zirkulationsstörungen in den tiefer gelegenen Schleimhaut- 
schichten voraussetzen, obwohl es nicht immer gelingt, dies anatomisch 
nachzuweisen. 

In den hyalin degenerierten Bezirken fallen nun oft Bildungen 
auf, die den bekannten Russelschen Körperchen vollkommen ähnlich 
sind (Abb. 26). Es sind dies die schon erwähnten hyalinen Thromben 
der Capillärgefäße mit den oft nachweisbaren, schwarzgefärbten, 
exzentrischen „Kernchen“. Bei näherer Untersuchung kann man sich 
des Eindruckes nicht erwehren, daß die Ausselschen Körperchen z. T. 
pathogenetisch auf die hyalinen Capillarthrombosen zurückzuführen 
sind, mit anderen Worten, daß die Russelschen Körperchen das End- 
stadium der fraglichen Zirkulationsstörungen darstellen. Ein hyaliner 
Capillarthrombus im Querschnitt gibt uns öfters das Bild des Russel- 
schen Körperchens, dies um so mehr, weil man nicht selten von der 
Capillarwand keine Reste mehr sieht und man den Eindruck erhält, 
daß das rundliche hyaline Körperchen frei im Gewebe liegt. Die Frage 
über die Genese der Russelschen Körperchen will ich hier nicht näher 
berühren. Sie ist Gegenstand lebhafter Diskussion gewesen, aus welcher 
hervorgeht, daß die Pathogenese der fraglichen Bildungen verschieden 
ist. So erklärt Sachs die Russelschen Körperchen als in Nekrobiose 
befindliche Leukocytenkerne oder als Produkte alterativer Prozesse 
von exsudativer Natur, „wobei ein Gerinnungs- und degenerativer 
Prozeß zusammenwirken“. Schirren sieht sie als Endprodukte nach 
Zirkulationsstörungen (Stase) an, während May sie als hyaline Thromben 
erklärt, sie also auch auf Zirkulationsstörungen zurückführt. Nach 
Lubarsch handelt es sich hierbei um nichts anderes als um „ausgetretene 
und veränderte Zellgranula“. Auch Konjetzny vertritt diese Ansicht 
für die Mehrzahl der fraglichen Körperchen. Ich verweise des weiteren 
auf die Arbeiten von Lubarsch, Saltykow und Konjetzny, wo nähere 
Angaben zu finden sind. Meine eigenen Befunde lassen vermuten, 
daß die Pathogenese der Russelschen Körperchen wenigstens zum Teil 
wie auch Saltykow annimmt, auf hyaline Capillarthrombosen zurück- 
zuführen ist. Der rundliche hyaline Leib des Russelschen Körperchens 
wäre somit von hämatogenem Hyalin, ihr ‚Kern‘ aus Chromatinresten 
gebildet. 

Wie oben angedeutet, trifft man die Russelschen Körperchen oft in 
hyperplastischer Schleimhaut gleichzeitig mit interstitiellen Schleim- 
hautalterationen. Sie kommen auch, wie Lubarsch erwähnt, nicht 
selten sehr reichlich in atrophischer Schleimhaut vor. Alle Forscher 
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der Magenpathologie haben sie gefunden. Bei Carcinomgastritis scheinen 
sie reichlicher vorzukommen als bei Ulcusgastritis, soweit ich auf 
Grund meiner Befunde schließen darf. Lubarsch sagt, daß die fraglichen 
Bildungen ‚bei allen zur Verbreitung des Zwischengewebes führenden 
Entzündungen der Schleimhaut“ vorkommen, so u.a. bei den proli- 
ferativen, reaktiven Bindegewebsprozessen im Grenzwalle des Carcinoms. 
Hier aber hat Konjetzny außerordentlich reichliche Gefäßcapillaren 
gefunden, so reichliche, daß die fraglichen Bezirke mit hämangiomatösem 
Gewebe verglichen werden könnten. Es liegt nahe anzunehmen, daß 
die hyalinen Körperchen auch hier im Grenzwalle des Tumors genetisch 
mit Zirkulationsstörungen obengenannter Art in Zusammenhange 
ständen. 

Die hyaline Degeneration des Stromas kann auch eine Alteration - 
des Oberflächenepithels mit sich bringen, obwohl sie relativ selten zu 
sin scheint. Die Epithelien an den Magenleistenspitzen zeigen ver- 
schiedene Grade pathologischer Alteration. Das Epithellager kann 
von dem gequollenen hyalinen Stromagewebe abgehoben, von seiner 
Unterlage gelöst sein. Die Epithelien verlieren dabei ihr normales 
Aussehen, ihre Zylinderform geht in eine kubische oder abgeplattete 
Form über. Die rundlichen Kerne werden in die Länge gezogen, zeigen 
sich als schmale, längliche, zu den Zellachsen senkrecht gestellte Gebilde. 
Schließlich fällt der Epithelbelag ab und wir haben einen kleinen Epi- 
theldefekt vor uns (Abb. 26). Alterationen des Oberflächenepithels 
dieser Art sind nach meiner Erfahrung doch selten. Meistens hat 
das Epithel sein normales Aussehen beibehalten. Daß bei der Epithel- 
alteration mechanische, von dem interfoveolaren Gewebe ausgehende 
Zustände die Hauptrolle spielen, geht aus dem Obengesagten hervor. 
An eine Ernährungsstörung des Epithels muß dabei auch gedacht 
werden. Die Tatsache, daß das Epithel trotz der Stroma- und Gefäß- 
veränderung öfters unversehrt bleibt, läßt uns vermuten, daß das 
Epithel von den benachbarten Bezirken genügende Ernährungsstoffe 
erhält. 

Mit einigen Worten müssen wir noch die Verhältnisse im submukösen 
Gewebe erwähnen. Fast immer zeigt sich die Submucosa vollkommen 
intakt, ebenso wie die eigentliche Ringmuskulatur. Die seltenen Ab- 
weichungen vom Normalen treten in Form von ödematöser Aufquellung, 
Verdiekung und hyaliner bzw. schleimiger Degeneration zutage. In 
einigen Fällen war die genannte Degeneration ziemlich hochgradig. 
Die fibrillären Elemente waren in großen Bezirken zugrunde gegangen 
oder sie nahmen den Farbstoff nur schwach an. Die Venen sind in 
solchen Gebieten hier und da mit hyalinen Thromben gefüllt. Um die 
kleineren Gefäße herum kann man geringfügiges Rundzelleninfiltrat 
von Lymphocyten und Plasmazellen mit einzelnen eosinophilen Leuko- 
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cyten wahrnehmen. Auch kommen adventitielle Proliferationsvorgänge 
hier und da vor. 

Nach obiger Darstellung, in der verschiedene Schleimhautver- 
änderungen des Magens beim Magengeschwür im einzelnen beschrieben 
worden sind, scheint es mir zweckmäßig und notwendig, im folgenden 
die vorliegenden Untersuchungsergebnisse als Ganzes zu betrachten 
und auf Grund der festgestellten Befunde zu einer gewissen allge- 
meinen Auffassung in bezug auf die patholpgisch-anatomische und 
klinische Bedeutung der Ulcusgastritis zu kommen. Im Anfang meiner 
Untersuchungen habe ich eine Reihe von Fragen aufgestellt, die 
zu beantworten Untersuchungen, wie die vorliegenden, mir geeignet 
erschienen. Diese Punkte sind schon bei der obigen Darstellung zum 
Teil gestreift worden. Aber es scheint mir doch anschaulicher, zu ver- 
suchen, die aufgestellten Fragen im Zusammenhange zu beantworten. 
Auf diese Weise ist es möglich, die Frage der Ulcusgastritis auf einer 
breiteren Basis zu besprechen und die verschiedenen Fragestellungen 
vor einem einheitlichen Hintergrund auseinanderzusetzen. 

Wie oft kommt eine Gastritis beim Magengeschwür vor? 

Mein Material umfaßt 50 Magenresektionspräparate. In 3 Fällen 
unter diesen handelte es sich um ein Ulcus duodeni; diese Fälle sollen 
später näher besprochen werden. So viel sei hier schon gesagt, daB die 
Magenschleimhaut bei Ulcus duodeni ähnliche Veränderungen darbietet 
wie beim Magengeschwür. 

In allen 50 Fällen konnte eine chronische Gastritis festgestellt werden. 
In einem Falle aber waren die gastritischen Veränderungen geringfügig. 
Die Diagnose der chronischen Gastritis wurde hier auf Grund der ver- 
mehrten Follikelzahl und der ziemlich reichlichen, in distalen Magen- 
teilen diffus ausgebreiteten Rundzelleninfiltrate gestellt. Auch in diesem 
Falle war die Diagnose der chronischen Gastritis sicher. 

Die Auffassung mehrerer älterer Autoren {siehe oben!), daß die 
Magenschleimhaut beim chronischen Magengeschwär intakt wäre, oder 
daß die gastritischen Veränderungen höchstens sich auf die unmittelbare 
Nähe des Geschwürs beschränken, muß also als irrig bezeichnet werden. 
Sie kann nur so erklärt werden, daß entweder die untersuchten Schleim- 
hautbezirke zu klein waren, um gültige Schlüsse ziehen zu können, oder 
daß Schleimhautbefunde von diesen Forschern als normal angesprochen 
wurden, welche in der Tat auf Grund der jetzigen Kenntnis der Histologie 
des Magens als pathologisch angesehen werden müssen. Die Unter- 
suchungen von Lange, Heyrovsky, Konjetzny und Moszkovicz zeigen 
aber unzweideutig, daß die chronische Gastritis beim Magengeschwür 
keine Seltenheit ist. So haben Zange und Heyrovsky, wie schon oben 
erwähnt, die Häufigkeit einer ausgesprochenen Gastritis beim Ulcus 
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auf ca. 50%, der Fälle geschätzt. Die Untersuchungen Moszkowicz’ 
beziehen sich nur auf 12 Fälle. Wenn ich ihn recht verstanden habe — 
er gibt in dieser Beziehung keine direkte Angaben —, war die Magen- 
schleimhaut in allen seinen Fällen ‚ulcusbereit‘“, d. h. nach meiner Auf- 
fassung, die sich auf seine Befunde stützt, gastritisch verändert!). Wir 
sind somit berechtigt, direkt zu betonen, daß die alte Auffassung, nach 
welcher die Magenschleimhaut beim Magengeschwür intakt und normal 
wäre, irrig ist; ja daß wir im Gegenteil sehr häufig, ja immer eine 
chronische Gastritis beim Ulcus voraussetzen können. Unsere Auffassung 
in bezug auf die Häufigkeit der Ulcusgastritis muß in demselben Sinne 
geändert werden, wie es schon dank den eingehenden Untersuchungen 
Konjetznys und Saltzmans betreffs der Carcinomgastritis geschehen ist. 
Diese Forscher haben nämlich erwiesen, daß die Gastritis beim Magen- 
krebs in 100%, vorkommt (Konjetzny). 

Welche Magenteile sind vorzugsweise von dem gastrıitischen Pronit 
befallen, oder ist vielleicht kein auffallender Unterschied in dieser Be- 
ziehung zu finden? 

Diese Frage ist schon bei der Detailuntersuchung der Schleimhaut- 
befunde beantwortet worden. Während die distalen Magenbezirke 
immer gastritische Veränderungen von verschiedener Art (Vorwuchern 
der Grübchen, Schleimhauthyperplasien, Rundzellen-, Plasmazellen- 
infiltrate, reichliche- Lymphfollikel, Darmepithelmetaplasien, Atrophie, 
Sklerose usw.) zeigen, bleiben die Korpusteile verhältnismäßig oft von 
dem gastritischen Prozeß verschont. Dies ist z. B. leicht auf Grund .der 


1) Hier sei in aller Kürze betont, daß Moszkowicz nicht näher präzisiert, 
was er in pathologisch-anatomischer Beziehung unter dem Schlagwort „ulcus- 
bereiter Magen“ versteht, mit andern Worten durch welchen pathologischen 
Zustand die Ulcusbereitschaft bedingt wird. Er beschreibt und bildet verschiedene 
pathologische Befunde ab, welche man als gastritische deuten muß; bewußt oder 
unbewußt vermeidet er aber, diese auf eine Gastritis zurückzuführen. Das Schlag- 
wort „ulcusbereit‘‘ sagt uns unter solchen Bedingungen sehr wenig von der eigent- 
lichen Natur des fraglichen Prozesses. Aus folgender Äußerung erhält man den 
Eindruck, daB Moszkowicz das Wesen der Ulcusbereitschaft nicht in einem gastri- 
tischen Prozeß sieht: ‚‚Besonders die Veränderungen, die am Ulcusmagen gefunden 
werden, haben manche Autoren als entzündlich erklärt und sogar die Entzündung 
als Vorbedingung für die Entstehung der Ulcera angesehen (Hayem, Mathieu, Hey- 
rovsky). Doch ist es sehr fraglich, ob mit einer solchen Annahme der Kern der 
Sache getroffen ist.“ Der 2. Punkt in den Schlußfolgerungen von Moszkowicz 
stimmt vollkommen mit meinen Befunden überein. Es fragt sich aber, wie wir 
den fraglichen Prozeß definieren sollen. Dies läßt Moszkowicz unbeantwortet. 
Nach meiner Überzeugung handelt es sich hier um eine Gastritis, um einen chro- 
nischen Reizzustand der Magenschleimhaut, der das anatomische Substrat für 
die Entstehung und Weiterentwicklung sogar zahlreicher Schleimhauterosionen 
und Ulcerationen abgibt und dadurch den Magen so zu sagen in einen andauernden 
Zustand der Ulcusbereitschaft versetzt. In diesem Sinne wird die Bezeichnung 
„ulcusbereit‘‘ von mir aufgefaßt und anerkannt. 
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Häufigkeit der Darmepithelmetaplasien und Lymphfollikel zu beurteilen. 
In dieser Beziehung zeigt mein Material, daß Follikel in jedem Falle 
in den aboralen Magenteilen besonders in der Nähe der kleinen 
Kurvatur pathologisch reichlich vorkamen, während die Korpusteile 
in 35% der Fälle in dieser Beziehung normale Verhältnisse darboten. — 
Die Darmepithelmetaplasien geben in dieser Beziehung ein unvoll- 
ständiges Bild von den tatsächlichen Verhältnissen im allgemeinen. 
Es muß erinnert werden, daß Darmepithelmetaplasien nur in 50%, der 
Fälle festgestellt wurden. Die Darmepithelmetaplasien waren ungefähr 
3mal häufiger in den aboralen wie den Korpusteilen. Sie fanden sich 
aber niemals allein in den Korpusteilen, sondern, wenn sie in dem letzt- 
genannten Bezirke vorkamen, waren sie auch immer in den aboralen 
Magenteilen vorhanden. Auf Grund dieser Befunde kann man sagen, 
daß während die aboralen Magenteile beim chronischen Magengeschwür 
immer gastritisch verändert sind, die Korpusteile in jedem dritten Falle 
in den fraglichen Prozeß einbezogen sind. Dieses Verhältnis scheint 
mir doch zu günstig in bezug auf die Korpusteile auszufallen. Wir 
müssen nämlich hierbei auch die Häufigkeit der hyperplastischen 
Wucherungen und der interstitiellen Rundzelleninfiltrate berück- 
sichtigen. Die Häufigkeitsziffer derselben sind aber sehr schwer exakt 
anzugeben, weil Grenzfälle vorkommen, wo die fraglichen Veränderungen 
so geringfügig sind, daß es schwer fällt, sie in die Kategorie der patho- 
logischen Schleimhaut einzureihen. Ich glaube aber, daß die Angaben 
Heyrovskys, die sich auf Befunde der Korpusschleimhaut stützen, 
ungefähr das Richtige treffen. Nach Heyrovsky ist, wie oben erwähnt, 
die Magenschleimhaut (Korpusschleimhaut) in der Hälfte (51,5%) 
der Ulcusfälle im Sinne der ausgeprägten chronischen Gastritis alteriert. 
Bei dieser Berechnung könnten wir also in jedem zweiten Ulcusfalle 
den gastritischen Prozeß auch im Bereich des Korpusgebietes ausge- 
breitet erwarten. Es ist aber sicher, daß die Schleimhautveränderungen 
in den letztgenannten Gebieten durchaus nicht so eingreifend und ver- 
breitert sind wie in den aboralen Magenteilen. In bezug auf die Intensität 
der Carcinomgastritis in den verschiedenen Magenteilen hat u.a. 
Konjetzny und Saltzman sich in demselben Sinne geäußert. 

Kommt eine für das Magengeschwür spezifische Gastritisform vor. 
wie von gewissen Seiten hervorgehoben worden ist, und wodurch unter- 
scheidet sich die evtl. Ulcusgastritis palhologisch-anatomisch von den 
übrigen Gastritiden? 

Wenn man das pathologisch-anatomische Bild der chronischen 
Gastritis bei verschiedenen Krankheitszuständen in großen Zügen 
betrachtet — es kommt hierbei in erster Linie der Magenkrebs, das 
Magengeschwür und die chronische Achylie in Betracht —, so kann 
man sagen, daß gewisse Verschiedenheiten hierbei zu finden sind. 
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Während bei den zwei erstgenannten Krankheiten die Schleimhaut- 
hyperplasien in ihren verschiedenen Formen überwiegen oder in buntem 
Wirrwarr mit den atrophischen abwechseln, so besitzt die chronische 
Achylie ihr anatomisches Substrat hauptsächlich in ausgebreiteter 
Schleimhautatrophie. Prinzipiell sind diese Vorgänge aber nur ver- 
schiedene Phasen eines und desselben pathologischen Prozesses. Beiden 
Gastritisformen sind die interstitiellen Veränderungen gemeinsam, 
obwohl sie bei den hyperplastischen in erster Linie in Form von Rund- 
zelleninfiltraten, bei den atrophischen in ausgeprägter und ausgebreiteter 
Bindegewebsneubildung, in einer atrophierenden Schleimhautsklerose 
zum Ausdruck kommen. Die hyperplastischen Schleimhautwucherungen 
sind wohl als Anfangsstadien eines langdauernden Prozesses aufzufassen, 
welche Vorgänge schließlich ihr Endstadium in der Atrophie der Schleim- 
haut erreichen. Daß es tatsächlich so ist, wird dadurch erwiesen, daß 
man einerseits in den Carcinom- und Ulcusmagen neben den hyper- 
plastischen atrophische Vorgänge häufig findet und daß alle Übergänge 
dieser Prozesse ineinander leicht zu verfolgen sind; andererseits aber 
trifft man gar nicht selten bei chronischer Achylie Schleimhautwuche- 
rungen verschiedener Art. Strikt kann also eine ähnliche Klassifizierung 
nicht durchgeführt werden, welche ja in der Natur der Sache liegt, 
wenn wir, wie oben erwähnt, die genannten Gastritistypen als ver- 
schiedene Entwicklungsstadien eines einheitlichen Vorganges auffassen. 

Kann man unter solchen‘ Bedingungen erwarten, daß die beiden 
hauptsächlich hyperplastischen Gastritisformen, die Ulcusgastritis und 
die Carcinomgastritis irgendwelche pathologisch-anatomische Merkmale 
darbieten, welche Merkmale bei der einen Krankheit häufiger zu finden 
wären und mehr in den Vordergrund träten als bei der anderen, und 
daß man somit in diesem Sinne von gewissermaßen speziellen Gastritis- 
typen pathologisch-anatomisch bei Ulcus und Carcinom reden könnte ? 
Ich glaube, daß dies in einem gewissen Grad der Fall ist, obwohl die 
Grenzen natürlich sehr weit sind, so daß es in casu unmöglich sein 
dürfte zu sagen, hier haben wir eine Ulcusgastritis vor uns, hier eine 
Carcinomgastritis. 

Ein Hauptmerkmal der Ulcusgastritis wäre das sehr reichliche Vor- 
kommen der Lymphfollikel. Bei Carcinomgastritis halten sich die 
Follikelbildungen gewöhnlich in bescheidenen Grenzen und scheinen 
nur ausnahmsweise die Schleimhaut so hochgradig zu beeinträchtigen, 
wie dies beim Ulcus der Fall ist. Dazu kommen die follikulären Erosionen. 
Sie finden sich bei Ulcus häufig, während ich in bezug auf die Carcinom- 
gastritis den bestimmten Eindruck habe, daß sie hier wohl vorkommen, an 
Häufigkeit jedoch gegenüber der Ulcusgastritis bestimmt in den Hinter- 
grund treten. Ähnliches hat auch Heyrovsky festgestellt: beim Magen- 
geschwür fand er frische Erosionen, Narben nach solchen oder ent- 
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zündlich veränderte Follikel in 57,1% der Fälle (Korpusschleimhaut), 
während die entsprechende Prozentzahl beim Carcinom nur 28,5 war. 
Bezüglich der Rundzelleninfiltrate habe ich den Eindruck, daß sie bei 
Carcinom reichlicher sind und daß ihre diffuse Ausbreitung überwiegt. 

Als ein charakteristisches Zeichen für die Ulcusgastritis (bei ge- 
steigerter HCl-Sekretion) wäre noch die von einigen älteren Autoren 
(Korczynski und Jaworski u.a.) mit Bestimmtheit hervorgehobene 
Hypertrophie der spezifischen Drüsenzellen zu nennen. Wie aber schon 
früher auseinandergesetzt wurde, ist die fragliche Hyperplasie oder 
Hypertrophie der Fundusdrüsen nur relativ selten festzustellen, und 
weiter scheint es sicher, daß die von Korczynski und Jaworski an sie 
geknüpfte gesteigerte Funktionstätigkeit nicht mit den tatsächlichen 
Verhältnissen übereinstimmt, wie auch meine Fälle es gezeigt haben. 
Vielmehr scheint die Behauptung Langes richtig zu sein, daß es sich 
hier um Vorgänge handelt, die noch in den Bereich des Physiologischen 
fallen, und daß wir auf Grund des histologischen Aussehens der Zellen 
nicht berechtigt sind, Schlüsse in bezug auf die biologischen Eigen- 
schaften derselben zu ziehen. — Als weitere Stütze für die letztgenannte 
Ansicht von Lubarsch und Boas ist zu erinnern, daß wir bei anaciden 
Ulcusfällen doch immer erhaltene Fundusdrüsen finden und daß wir 
denselben Schleimhautbefund auch bei der Carcinomgastritis, welche 
ja gewöhnlich mit Anacidität verläuft, feststellen können. Die beiden 
extremen Ansichten (einerseits Korczynsks und Jaworski — andererseits 
Matti, Hammerschlag, Boekelmann u. a.) haben sich als irrig erwiesen. 

Finden sich beı Carcinomgastritis irgendwelche pathologisch- 
anatomische Befunde, die bei der Ulcusgastritis fehlen oder nur aus- 
nahmsweise vorkommen, Befunde die für Carcinomgastritis spezifisch 
anzusprechen wären? Meiner Meinung nach sind solche Merkmale 
vorhanden. Es sind dies gewisse Epithelwucherungen, welche Konjetzny 
eingehend beschrieben und abgebildet und in Carcinommagen, in 
noch nicht carcinomatös veränderten Bezirken nachgewiesen hat. In 
der Magenschleimhaut finden sich nicht selten beim Carcinom Drüsen- | 
schläuche, welche durch ihre stark gefärbten Zellkerne durch zahlreiche 
Mitosen und Polymorphie der Zellen in die Augen fallen. Gerade durch 
die intensive Färbbarkeit der Kerne sind diese Zellenkomplexe leicht 
von den umgebenden Zellelementen zu unterscheiden. Man kann 
einzelne solcher Drüsen in Quer- oder Längsschnitt tief in der Schleim- 
haut finden, an anderen Stellen nehmen sie schon ausgiebige Partien 
der Schleimhaut ein. Die Schläuche können mehrschichtiges Epithel 
tragen, und die Membrana propria kann stellenweise fehlen. Die Drüsen- 
wucherungen lassen aber das umgebende Gewebe ganz intakt. In seinen 
Arbeiten hat Konjetzny schöne und instruktive Abbildungen über diese 
Vorgänge beigebracht, auf welche hier näher einzugehen nicht angezeigt 
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ist. Es handelt sich hier um gesteigerte Wucherungsvorgänge der Epi- 
thelien, von denen man sagen kann, daß sie einerseits nicht zu den 
gewöhnlichen Vorgängen der chronischen Gastritis gehören, andererseits 
aber noch keine carcinomatöse Bildungen sind. Am ehesten werden 
sie als präcarcinomatöse Zellformationen aufgefaßt. Es sind Zeichen 
eines hochgradigen Labilitätszustandes der Epithelzellen, welche jeden 
Augenblick den Gleichgewichtszustand des Gewebes brechen und in 
destruierende maligne Wucherungen übergehen können (neue Zellrasse 
Hausers). 

Ich möchte die Bedeutung der Darmepithelien bei chronischer 
Gastritis noch etwas berühren, obwohl sie zu der hier zu erörternden 
Frage nicht direkt gehört. Die Veranlassung hierzu hat mir die Be- 
hauptung Moszkowicz’ gegeben, welche er in seiner (erst kürzlich nach 
Abschluß meiner 1922 gemachten Untersuchungen) Arbeit über die 
Histologie des ‚ulcusbereiten“ Magens Ausdruck gegeben hat. Mosz- 
kowscz tritt mit Bestimmtheit gegen die Auffassung auf, daß die Darm- 
epithelien bei chronischer Gastritis als ein Zeichen einer Minderwertigkeit, 
einer Degeneration der chronisch entzündlichen Schleimhaut aufzufassen 
wären, wie allgemein angenommen wird. Er will im Gegenteil in den 
Darmepithelien eine Art von Regenerationsgewebe der Schleimhaut 
sehen, und zwar ein schnell wucherndes ‚„Ersatzgewebe‘“, das die 
Schleimhauterosionen mit schützendem Epithelbelag überzieht. Die 
Darmepithelzellen leitet er aus bei der Schleimhautregeneration sich 
bildenden indifferenten Zellen ab, welche letztere die Fähigkeit besitzen, 
sich einerseits darmgemäß, andererseits magengemäß zu differenzieren. 
Ohne auf die Einzelheiten in der Darstellung Moszkowicz’ hier einzugehen, 
möchte ich doch folgendes bemerken. Wird die Auffassung Moszkowicz’ 
als richtig anerkannt, so muß daraus gefolgert werden, daß in der Schleim- 
haut des Ulcusmagens eine außerordentlich große Anzahl verheilter 
Schleimhautulcerationen vorhanden gewesen ist. Auf mein Material 
z. B. angewandt, sollte es bedeuten, daß jeder zweite Ulcusmagen Sitz 
zahlreicher, solcher verheilter herdförmiger oder flächenhafter Ulce- 
rationen gewesen ist, während andererseits die übrige Hälfte der Ulcus- 
magen keine ähnlichen Schleimhauverosionen gehabt hat, oder daß in 
allen diesen Fällen das Darmepithel tragende Ersatzgewebe sich überall 
restlos in normales Deckepithel weiterdifferenziert hat. Eine solche 
Annahme scheint sehr wenig plausibel. Denn in den Mägen, in denen 
die Schleimhaut zahlreiche Darmepithelinseln aufweist, muß man 
naturgemäß verlangen, daß immer die verschiedenen Phasen der Schleim- 
hautregeneration und der Weiterdifferenzierung der Darmepithelien in 
normales Deckepithel festgestellt werden können. In diesem Punkt ist 
Moszkowicz selbst sehr reserviert, indem er sagt: ‚Gelegentlich sieht 
man nun auch die Regeneration bis zur Erzeugung normaler Magen- 


90 T. Kalima: 


drüsen und normalen Oberflächenepithels fortschreiten, aber wir können 
nicht erwarten, daß wir alle Stadien von Abbau und Umbau immer 
nebeneinander finden, wie es in dem in Abb. 10 abgebildeten Falle zu- 
fällig gelang. Im Gegenteil die Mägen meines Materiales, welche viele 
Darmepithelinseln zeigen, haben ¿n der Regel keine offenen Epitheldefekte.“ 
Mit dieser Äußerung hat Moszkowicz in der Tat zugegeben, was von 
allen Magenpathologen beinahe einstimmig hervorgehoben worden ist, 
daß das Oberflächenepithel des Magens ein sehr resistentes Organ ist, 
viel resistenter als z. B. die eigentlichen Drüsenepithelien, welche ja 
bekanntlich infolge verschiedener Irritamente leicht zugrunde gehen. 
Bei Carcinomgastritis mußte man immer noch zahlreichere und noch 
mehr ausgebreitete Schleimhauterosionen erwarten. Konjetzny hat in 
100% von Carcinomgastritis Darmepithelmetaplasie nachgewiesen, 
und Saltzman gibt an, daß er bisweilen die Hälfte der gesamten Schleim- 
hautoberfläche von Darmepithelien eingenommen gesehen hat! Die 
von Moszkowicz gegebenen Abbildungen können gut in Übereinstimmung 
mit den Anschauungen der früher erwähnten Forscher erklärt werden 
(J. E. Schmidt, Lubarsch, Faber, Salizman, Konjetzny u.a.). Noch eine 
Anmerkung muß ich machen. Wenn die Darmepithelien ein Regene- 
rations- oder Ersatzgewebe im Sinne Moszkowicz’ darstellten, dann 
müßte man eine mit Darmepithelien versehene Schleimhaut gerade 
und immer an den atypischen Randwucherungen des Magengeschwürs 
selbst erwarten. Ich muß aber besonders darauf aufmerksam machen. 
daß ich niemals Darmepithelien in den fraglichen Randwucherungen 
gesehen habe, wohl aber ziemlich ofu in einiger Entfernung vom 
Geschwürsrande, wo von eigentlicher Regeneration der Schleimhaut 
nicht die Rede war. Diese Tatsache scheint mir ganz bestimmt gegen 
die Auffassung von Moszkowicz zu sprechen. 

Gibt es irgendwelche anatomische Charakteristica für die Ulcus- 
gastritis bei Hyper-, Normal-, Hypo- und Anacidität? 

Die alte Lehre, daß ein Magengeschwür immer mit Hyperacidität 
verbunden sei, ist aufgegeben. Durch unzählige Autopsien in vivo ist 
festgestellt worden, daß ein Magengeschwür bei allen obengenannten Zu- 
ständen des Magenchemismus vorhanden sein kann. Diese Tatsache ist 
auch durch mein Untersuchungsmaterial erwiesen. Eine andere Sache 
ist, ob das Magengeschwür immer oder vorzugsweise mit Hyperacidität 
beginnt, woran die hypo- und anaciden Zustände sich später anschließen. 
Die klinische Erfahrung deutet auf eine solche Annahme. Unter anderen 
ist Faber der Meinung, daß die saure Gastritis als erstes Stadium der 
chronischen Gastritis zu betrachten ist. Wir müssen aber andererseits 
daran erinnern, daß dieses erste, saure Stadium beim Magengeschwür 
gegebenenfalls lange Jahre hindurch bestehen kann und nicht selten 
keine Neigung zeigt, in die anacide Phase überzugehen. 
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Pathologisch-anatomisch können wir sichere Charakteristica für 
die verschiedenen Sekretionszustände bei Ulcus ebensowenig wie bei 
Magenkrebs anführen. Diese Tatsache dürfte schon aus dem Oben- 
gesagten hervorgegangen sein. Auch die Hyperplasie oder Hypertrophie 
der Fundusdrüsen (Belegzellen) — Gastritis acida von Korczynski 
und Jaworsk? — braucht nicht mit Hyperacidität verbunden zu sein, 
wie auch meine Fälle deutlich zeigen. Über den diagnostischen und 
funktionellen Wert der fraglichen Erscheinung ist schon das Wesentliche 
gesagt (Lubarsch, Boas, Faber, Lange u.a.). Besonders in bezug auf 
die Fundusdrüsen, auf welche (Belegzellen) man allgemein die HCI- 
Sekretion zurückführt, ist zu betonen, daß der Korpusteil verhältnis- 
mäßig häufig von dem gastritischen Prozeß verschont geblieben ist, 
und andererseits, daB gerade hochgradige Alterationen der fraglichen 
Magenteile bei allen Sekretionszuständen vorkommen. 

Zeigt die Magenschleimhaut gastritische Veränderungen bei Ulcus 
duodeni? 

Schon früher ist, erwähnt worden, daß in allen meinen Fällen, die 
3 Fälle von Ulcus duodeni mitgerechnet, eine chronische Gastritis 
festgestellt wurde. Doch ist mein Material zu klein, um sichere Schlüsse 
ziehen zu lassen, ob beim Ulcus duodeni regelmäßig die Magenschleim- 
haut im Sinne der chronischen Gastritis verändert sei. Heyrovsky 
gibt an, daß er beim Ulcus duodeni in 42,9%, eine ausgesprochene 
Gastritis gefunden hat. Hier muß die Anmerkung in bezug auf seine 
Untersuchungen gemacht werden, daß die Befunde ebenso wie beim 
Magengeschwür sich nur auf die Korpusschleimhaut beziehen. In Ana- 
logie mit meinen Befunden beim Magengeschwür scheint es außer allem 
Zweifel zu stehen, daB die gastritischen Veränderungen in den nicht 
untersuchten aboralen Magenteilen auch beim Ulcus duodeni tatsächlich 
viel häufiger sind als in den Korpusgebieten. Konjetzny hat stets 
eine chronische Gastritis beim Ulcus duodeni gefunden. 

Über die Intensität des gastritischen Prozesses in meinen Fällen 
kann man nur sagen, daß sie derselben bei Magengeschwür entspricht. 
In den. 3 Fällen waren sehr ausgeprägte Veränderungen vorhanden. 
Wie bei Magengeschwüren war der Prozeß auch hier am lebhaftesten 
in den aboralen Magenteilen. Die Tatsache, daß die chronische Gastritis 
beim Ulcus duodeni vorkommt und daß sie pathologisch-anatomisch 
and in bezug auf ihre topographische Ausbreitung von ganz derselben 
Art ist wie beim Magengeschwür, scheint mir von sehr großem theo- 
retischen Interesse zu sein, insbesondere bei richtiger Beantwortung der 
folgenden Frage. 

Ist die Ulcusgastritis eine primäre oder eine sekundäre Erscheinung? 
Im ersten Falle, welche Argumente können als Stütze für die primäre 
Gasiritis angeführt werden? 
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In bezug auf die chronische Achylie und die chronischen Hyper- 
aciditätszustände ohne Ulcus ist, wie im Anfang dieser Abhandlung 
auseinandergesetzt worden ist, von mehreren Seiten der sichere Nachweis 
erbracht worden, daß diese klinischen Zustände pathologisch-anatomisch 
an chronisch-entzündliche Vorgänge der Magenschleimhaut gebunden 
sind und daß somit der gastritische Prozeß hier als die primäre Erschei- 
nung aufzufassen ist. 

Während man in der Auffassung des anatomischen Substrates 
dieser Erkrankung einig ist, gehen die Meinungen auseinander, wenn 
die Frage aufgestellt wird, welche Bedeutung der chronischen Gastritis 
beim Magenkrebs und Magengeschwür zukommt. 

Die älteren Autoren haben die Carcinomgastritis, über deren Häufig- 
keit sie keine richtige Vorstellung hatten, beinahe ausnahmsweise als 
eine sekundäre Erscheinung erklärt, durch verschiedene (infektiöse, 
toxische und mechanische) Irritamente entstanden. Die neueren 
Untersuchungen, unter welchen diejenigen Verses, Konjetznys und 
Saltzmans in erster Linie zu erwähnen sind, haben mit größter Wahr- 
scheinlichkeit dargetan, daß die chronische Gastritis beim Magenkrebs 
der primäre Vorgang ist; auf diesem chronisch-entzündlichen Boden 
entwickelt sich später die carcinomatöse Schleimhautdegeneration 
(Konjetzny). Wie bekannt steht Verse und Konjetzny auf dem Stand- 
punkt, daß für die Genese des Krebses im Magen-Darmtraktus immer 
eine auf chronisch entzündlicher Basis sich entwickelnde Schleimhaut- 
wucherung vorauszusetzen ist. Durch die obengenannten Untersuchungen 
hat die Virchowsche Irritationstheorie betreffs der Krebsgenese eine 
weitere Stütze erfahren. 

Was die Frage über die chronische Gastritis beim Magengeschwür 
betrifft, so ist früher erwähnt worden, daß die Meinungen hier noch mehr 
auseinandergehen wie betreffs des Magenkrebses. Ein großer Teil der 
Forscher war der Ansicht, daß eine chronische Gastritis beim Ulcus 
überhaupt nicht vorkommt, während unter den Autoren, die das Vor- 
kommen der chronischen Gastritis anerkennen, die Mehrzahl sich dafür 
ausspricht, daß sie immer eine sekundäre Erscheinung darstellt. 

Für die entgegengesetzte Auffassung, nämlich daß der gastritische 
Prozeß beim Magengeschwür der primäre ist, können aber mehrere 
Tatsachen angeführt werden. Erstens gehört es zu den klinischen Er- 
scheinungen des Magengeschwürs, daß langdauernde, öfters jahrelange, 
dyspeptische Beschwerden den klassischen Symptomen des Ulcus 
vorausgehen. Gegen die Annahme, daß es sich hierbei um chronische 
Reizzustände der Magenschleimbaut im Sinne der chronischen Gastritis 
handelt, kann vom klinischen Standpunkt kein beweisendes Argument 
angeführt werden. Die den eigentlichen Ulcussymptomen voraus- 
gehenden Dyspepsien als ‚‚nervose‘“ oder „funktionelle“ Erscheinungen 
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zu erklären, erscheint sehr wenig wahrscheinlich. Es ist nämlich sehr 
schwer zu verstehen, daß die scheinbar unschuldigen funktionellen 
Magenbeschwerden nicht selten mit einem Schlag in Krankheitszustände 
übergehen, bei welchen wir notwendig tiefgreifende destruktive Ver- 
änderungen der Magenwand annehmen müssen. 

Vom pathologisch-anatomischen Standpunkt aus sprechen für die 
primäre Natur der Ulcusgastritis die obengenannten, bei chronischen 
Hyperaciditätszustäinden erhobenen Befunde. Beim Magengeschwür 
selbst hat Heyrovsky und Lange sehr oft eine chronische Gastritis fest- 
gestellt. Heyrovsky spricht sich für die primäre Ulcusgastritis aus. 
Moszkowicz spricht von einer „‚ulcusbereiten‘‘ Magenschleimhaut, 
die in seinen Fällen im Sinne der chronischen Gastritis verändert war, 
wenn er dies auch nicht in diesem Sinne hervorhebt. Er ist somit auch 
für die primäre Gastritis beim Magengeschwür eingetreten. Meine 
eigenen Untersuchungen haben gezeigt, daß die Magenschleimhaut 
beim Ulcus immer chronisch-entzündlich verändert ist. Die im folgenden 
zu besprechenden follikulären Erosionen und die Bedeutung derselben 
bei der Ulcusgenese sprechen des weiteren zugunsten der primären 
Gastritis. 

Für die Beurteilung der vorliegenden Frage sind die Befunde der 
Magenschleimhaut bei Ulcus duodeni von großer Bedeutung. Es liegt 
außer allem Zweifel, daß eine chronische Gastritis bei dieser Erkrankung 
vorkommt. (Wie oft, darüber vermissen wir vorläufig zuverlässige 
Angaben.) Klinisch deckt sich das Krankheitsbild des Duodenal- 
geschwürs prinzipiell mit demjenigen des Magengeschwürs. Oft kommen 
die beiden Erkrankungen gleichzeitig vor. Pathologisch-anatomisch 
zeigt die Magenschleimhaut dieselben Alterationen bei den beiden 
Erkrankungen. Beim Duodenalgeschwür haben wir somit denselben 
chronisch-entzündlichen Schleimhautprozeß des Magens vor uns, der 
in meinen Fällen beim Magengeschwür immer vorgefunden wurde. 
Beide Erkrankungen, das Magengeschwür und das Duodenalgeschwür, 
sind in pathologisch-anatomischer Beziehung analoge Erscheinungen. Wir 
können also sagen, daß die chronische Gastritis beim Duodenalgeschwür 
eine primäre „Ulcusgastritis‘ in reiner Form gewissermaßen darstellt, 
weil wir keine Veranlassung haben, die chronische Gastritis beim Duo- 
denalgeschwür als eine ‚sekundäre‘ anzusprechen. 

Betrachten wir die vorliegende Frage gegen den Hintergrund der 
klinischen Tatsachen und der pathologisch-anatomischen Befunde der 
Magenschleimhaut bei den verschiedenen obengenannten Magenerkran- 
kungen, so kann nur, scheint es mir, gefolgert werden, daß viele Umstände 
für die primäre Natur der Ulcusgastritis sprechen. Das Vorkommen 
des Magengeschwürs mit „kurzer Anamnese“ oder sogar „ohne Ana- 
mnese“‘ widerspricht nur scheinbar dem oben Gesagten. Wir müssen 
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uns nur erinnern, daß verschiedene chronische Magenerkrankungen 
lange Zeit hindurch ohne nachweisbare klinische, sowohl subjektive, 
wie objektive Erscheinungen verlaufen können. Diesbezügliche Beispiele 
 betreffs des Magengeschwürs sind sowohl den Internisten wie den 
Chirurgen wohlbekannt, ohne daß wir hier darauf näher einzugehen 
brauchen. 

Ich will besonders darauf aufmerksam machen, daß ich mit dem 
oben Gesagten nicht sagen will, daß die chronische Gastritis von seiten 
des Magengeschwürs unbeeinflußt bliebe. Im Gegenteil bin ich davon 
überzeugt, daß das Magengeschwür seinerseits geeignet ist, die Be- 
dingungen für eine weitere Steigerung des gastritischen Reizzustandes 
abzugeben. Es sind hier, scheint es mir, analoge Verhältnisse vorhanden, 
wie Saltzman für die Carcinomgastritis angenommen hat. Der so ent- 
standene Circulus vitiosus ist geeignet, die in zeitlichen Intervallen 
auftretenden Ulcusbeschwerden gut zu erklären. Und man kann sich 
gut vorstellen, daß die bei den pylorusfernen Ulcera vorkommenden 
spastischen Zustände des Pylorus auf zufällige Steigerungen des chronisch- 
entzündlichen Prozesses der Magenschleimhaut zurückgeführt werden 
können. Man dürfte auch mit ziemlich großer Wahrscheinlichkeit 
vermuten können, daß die verschiedenen chronischen ‚funktionellen‘ 
Magenstörungen viel öfter als man anzunehmen scheint, ihre Ursachen 
in anatomischen Veränderungen der Magenschleimhaut haben. 

Kann man irgendwelche anatomische Befunde anführen, welche dafür 
sprechen, daß der chronischen Gastritis eine ätiologische Rolle bei der 
Ulcusgenese zukommi? 

Die ganze Ulcusforschung zerfällt eigentlich in zwei Hauptfragen: 
die eine ist die Frage über die Entstehungsweise der primären „akuten“ 
Schleimhauterosion, als eine naturnotwendige anatomische Voraus- 
setzung für das eigentliche Magengeschwür; die andere Frage beschäftigt 
sich mit den Verhältnissen, unter welchen die oberflächliche Schleim- 
hauterosion in ein tiefgreifendes chronisches Geschwür übergeht, d.h. 
mit dem „Chronischwerden des Magengeschwürs‘“. 

Von der menschlichen Pathologie wissen wir, daß bei verschiedenen 
Krankheitszuständen allgemeiner oder lokaler Art oberflächliche Schleim- 
hauterosionen des Magens entstehen können. Von solchen sind zu 
nennen allgemein septische Zustände (bei verschiedenen Infektions- 
krankheiten), ausgebreitete Verbrennungen der Körperoberfläche, 
gewisse Intoxikationen und Vergiftungen, ebenso lokale Schädigungen 
der Magenschleimhaut durch thermische und mechanische Einwirkungen, 
durch Ätzwirkung von Säuren und Alkalien usw. Ein Teil unter diesen 
Bedingungen entstandener Erosionen spielt keine nennenswerte Rolle 
bei der Ulcusgenese, weil sie nicht selten als präagonale Erscheinungen 
bei den betreffenden Krankheiten auftreten. Sie zeigen jedoch unzwei- 
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deutig, daß akute oberflächliche Erosionen der Magenschleimhaut unter 
verschiedenen pathologischen Verhältnissen zustande kommen können. 

Von diesen Tatsachen ausgehend hat man im Tierexperiment, die 
Verhältnisse in scheinbar entsprechender Weise gestaltend, experimentelle 
Magenschleimhauterosionen auf verschiedene Weise erzeugen können. Die 
experimentellen Forschungen über die Pathogenese des Magengeschwürs 
sind im Laufe der Zeit sehr zahlreich und vielseitig gewesen. Sie haben 
sich nicht nur mit der Entstehung der akuten Erosionen, sondern auch 
mit dem Chronischwerden der letzteren beschäftigt. Und im Tier- 
experiment hat man sowohl oberflächliche Erosionen wie tiefgreifende 
Geschwüre. die mehr oder weniger den chronischen Ulcera beim Menschen 
ähneln, erzeugt. Payr hat die Gesichtspunkte, die bei den Tierexperi- 
menten in Betracht gekommen sind, zusammengestellt. Man hat 
Erosionen und Geschwürsbildungen der Magenwand erzeugt durch: 

1. Zirkulationsstörungen ; 

. lokale, vermittels chemischer und thermischer Reizung verursachte 
Schädigung der Magenschleimhaut; 

. gesteigerte Digestionskraft des Magensaftes; 

. nervöse Störungen (zentrale, periphere, intragastrische); 

. mykotische Prozesse (auf gastrointestinalem Wege oder durch 
die Blutgefäße vermittelt); 

6. toxische Einwirkungen (Verbrennungen, gewöhnliche Vergif- 

tungen); 

7. Bluterkrankungen;; 

8. Trauma. 

In diesem Zusammenhang haben wir keine Veranlassung, auf die 
Tierexperimente und deren Resultate näher einzugehen. So viel sei 
doch erwähnt, daß man auch experimentell auf verschiedene Weise 
zahlreiche Schleimhauterosionen erzeugen kann. Die Erosionen zeigen 
aber beinahe ausnahmslos eine sehr lebhafte Heilungstendenz, und 
es ist nur einzelnen Experimentatoren, von denen Payr in erster Linie 
zu erwähnen ist, gelungen, tiefgreifende, sogar callöse Ulcera zu erzeugen, 
welche noch nach mehreren Monaten die anatomischen Eigenschaften 
des chronischen Magengeschwürs beim Menschen beibehalten haben. 
In den allermeisten Experimenten sind die Gewebsdefekte der Magen- 
wand innerhalb von ein paar Wochen beinahe spurlos geheilt. Das 
größte Interesse erwecken die auf primäre Gefäßläsionen und auf 
nervöse Störungen zurückzuführenden Experimente. So hat z.B. 
Payr durch seine Experimente geglaubt, erwiesen zu haben, daß die 
primären Gefäßläsionen im Sinne Virchows in erster Linie in Frage 
kommen bei der Pathogenese des Magengeschwürs. Und neulich hat 
Knud Nicolaysen das nervöse Moment bei der Ulcusgenese wieder betont. 
Im allgemeinen ist es nicht gelungen, das früher so wichtig angesehene 
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infektiöse Moment in der Pathogenese des Magengeschwürs aufrechtzu- 
erhalten. Andererseits zeigen aber die auf menschlichem Operations- 
material basierenden Untersuchungen Askanazys, daß der Infektion 
beim Chronischwerden und Chronischbleiben des Magengeschwürs eine 
nicht unwichtige Bedeutung zuzukommen scheint. 

In bezug auf die hier in aller Kürze erwähnten Tierexperimente 
muß aber darauf hingewiesen werden, daß die Bedingungen, unter 
welchen die Schleimhauterosionen und Geschwüre erzeugt worden sind 
derartig sind, daß sie wohl kaum auf die menschliche Pathologie über- 
tragen werden können. Die Beweiskraft dieser Experimente für die 
Pathogenese des Magengeschwürs beim Menschen ist also als sehr 
zweifelhaft anzusehen. Man muß unbedingt Knud Nicolaysen recht 
geben, indem er sagt:: „Bei der Durchsicht der Literatur, insonderheit 
derjenigen über die experimentellen Untersuchungen, stutzt man oft 
unwillkürlich über die sich bei einzelnen Autoren verratende mangelhafte 
Klarheit in der Problemaufstellung. Es tritt nicht deutlich hervor, ob 
ihr Suchen der Ursache des akuten Geschwürs gilt, oder ob sie auch 
durch die künstliche Erzeugung von Blutungen und Geschwüren in der 
Magenschleimhaut glauben, das gesamte Ulcusproblem gelöst zu haben.“ 

Es ist auffallend, daß bisher so wenig Aufmerksamkeit auf die 
Schleimhautverhältnisse des Magens selbst in Fällen von Magengeschwür 
gelenkt worden ist, mit anderen Worten, daß nur wenige Forscher 
versucht haben, in den Schleimhautveränderungen des Magens beim 
Ulcus das anatomische Substrat für die Pathogenese des Gesch würs selbst 
zu erblicken. Dies ist aber verständlich, wenn man sich erinnert, wie 
früher erwähnt, daß das Vorkommen der chronischen Gastritis beim 
Magengeschwür von den meisten Autoren entweder verneint oder von 
vornherein als eine sekundäre Erscheinung aufgefaßt worden ist. Die 
gastritisch veränderte Schleimhaut zeigt aber beim Magengeschwür 
nicht selten zahlreiche Schleimhauterosionen, wie aus den Unter- 
suchungen von Hayem, Moullin, Nauwerck, Gerhardt, Heyrovsky, Konjetzny, 
vom Verfasser deutlich hervorgeht. Wenn man weiter daran festhält, 
daß die chronische Gastritis beim Magengeschwür aus guten Gründen 
eine primäre Erscheinung darstellt, scheint die Annahme, die Ulcus- 
genese formal anatomisch auf die beschriebenen, auf gastritischer Basis 
entstandenen Schleimhauterosionen zurückzuführen, in hohem Grade 
berechtigt. Mit dieser Behauptung will ich sagen, daß es angezeigt er- 
scheint, in erster Linie auf primäre, intragastrische Vorgänge im Sinne 
der chronischen Gastritis bei der Pathogenese des Magengeschwürs zu 
denken und erst in zweiter Linie die verschiedenen extragastrischen 
Ursachsmomente heranzuziehen. 

In meinem eigenen Material findet sich z. B. ein Fall, wo die gastri- 
tischen Veränderungen sehr geringfügig waren, so daß es mir in diesem 
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Falle unmöglich erscheint, die leichte chronische Gastritis in irgend- 
welchen Zusammenhang mit der Ulcusgenese zu setzen. 

Die ‚‚hämorrhagischen Erosionen des Magens“ (Ulcusculum — 
Firchow), die Schleimhautulcera in kleinsten Dimensionen und die 
„Magenerosionen“ (Einhorn), die klinisch mit mehr oder weniger aus- 
geprägten Ulcussymptomen einhergehen und weiter verlaufen, ent- 
sprechen in pathologisch-anatomischer Beziehung mit größter Wahr- 
scheinlichkeit den hier besprochenen Schleimhauterosionen. Die Ursache 
der ‚„Magenerosionen“ erblickt Einhorn in einem chronischen Magen- 
katarrh, wobei die Magenschleimhaut außerordentlich vulnerabel ist 
und klinisch in Form von okkulten oder sogar profusen Blutungen 
zum Ausdruck kommt. Derselben Meinung ist auch Boas, indem er 
direkt angibt, daß die fraglichen Erosionen ‚‚sogar zu wirklichen Ulcus- 
bildungen führen können“. 

Die akuten Erosionen auf gastritischer Basis können auf ver- 
schiedene Weise entstehen. Nauwerck erklärt, daß die Erosionen auf 
die Ätzwirkung des sauren Magensaftes auf die entzündlich alterierte 
Schleimhaut zurückzuführen sind. Moullin, Gerhardt, Heyrovsky stellen 
die Ulcusgeneze in Kausalzusammenhang mit den follikulären Erosionen, 
während andererseits Nauwerck und jüngst Moszkowicz direkt angeben, 
daß den entzündlichen Vorgängen in den Follikeln hierbei eine neben- 
sächliche oder keine Bedeutung zukommt. Meine eigenen Befunde zeigen 
daß die follikulären Erosionen hierbei eine große Rolle spielen, wenn 
auch zugegeben werden muß, daß der Kausalzusammenhang nicht 
immer mit Sicherheit erwiesen werden kann. Dies ist aber nicht die 
Hauptsache. Die Tatsache bleibt jedenfalls, daß die chronische Gastritis 
beim Magengeschwür sehr oft Schleimhauterosionen zeigt, welche mit 
der Pathogenese des Magengeschwürs in Zusammenhang gebracht 
werden müssen. Auch mein Material bestätigt den heterogenen Ursprung 
der Erosionen. Ich verweise auf die durch die hyaline Degeneration 
des interfoveolären Gewebes bedingten Deckepitheldefekte. Sie sind 
in meinem Material nicht zahlreich gewesen und spielen nach meiner 
Überzeugung eine unbedeutende Rolle bei der Ulcusgenese. Sie sind 
immer auf das Deckepithel der Magenleistenspitzen lokalisiert gewesen 
und haben niemals Untergang oder Nekrose im Sinne einer Geschwürs- 
bildung des unterliegenden interfoveolären Gewebes mit sich gebracht. 
Genetisch sind sie, wie oben an entsprechender Stelle dargelegt worden 
ist, auf Zirkulationsstörungen zurückzuführen und sind ein weiterer 
Beweis für die Minderwertigkeit, für die ‚Vulnerabilität‘“ oder, um mit 
Moszkowicz zu sprechen, für die ‚Ulcusbereitschaft‘‘ der Magen- 
schleimhaut. | 

Die meisten Schleimhauterosionen heilen, ohne die typischen Miniatur- 
narben zu hinterlassen. Das letzte trifft nur ein, wenn auch die Muscu- 


Archiv f. klin. Chirurgie. 128. í 


98 T. Kalima: 


laris mucosae in den Prozeß einbezogen ist. Durch die Läsion dieser 
Muskelschicht verliert die erodierte Schleimhautstelle ihre contractile 
Eigenschaft, das oberflächliche Geschwür ist in höherem Grad wie 
anderswo den verdauenden Einwirkungen des Magensaftes ausgesetzt, 
die Infektionsmöglichkeit wird größer, die Stagnation des Mageninhaltes 
im Geschwürsboden wird leichter, mit anderen Worten, die Verheilungs- 
möglichkeiten werden schlechter. Von diesem Stadium des Geschwürs 
ist nur eine Stufe zu Geschwürsbildungen, in denen wir schon Defekte 
der Submucosa und der Ringmuskulatur vor uns haben. Auf die Be- 
deutung des Intaktbleibens oder Nichtbleibens der Muscularis mucosae 
bei der Verheilung der oberflächlichen Schleimhautgeschwüre hat 
auch Moszkowicz neulich aufmerksam gemacht. 

Die Lokalisation der Schleimhauterosionen, und zwar derjenigen der 
follikulären Erosionen in den distalen Magenteilen und in der Umgebung 
der kleinen Kurvatur, stimmt ganz gut überein mit dem Lieblingssitz. 
der chronischen Magengeschwüre in denselben Magenabschnitten. 
Verschiedene Stadien der geschwürigen Schleimhautprozesse und tiefer- 
greifenden Ulcerationen und Narben nach solchen deuten darauf hin, 
daß die Magenschleimhaut schon lange ‚‚ulcusbereit‘‘ gewesen ist und 
dasselbe noch weiterhin ist. 

Die Multiplizität der Magengeschwüre und die Bedeutung der chro- 
nischen Gastritis hierbei. 

Die ‚Ulcusbereitschaft‘“ der ee Schleimhaut mit den 
oft zahlreichen Schleimhauterosionen gibt uns ohne weiteres die natür- 
liche Erklärung für die Multiplizität der schon makroskopisch nach- 
weisbaren Magengeschwüre und für die ‚„Rezidive‘“ derselben. Oben 
ist schon erwähnt, daß in meinem Material makroskopisch nachweisbare, 
offene Geschwüre oder Narbenbildungen in nicht weniger als 26°, 
nachgewiesen wurden. Früher wurde auch auseinandergesetzt, daß 
die Multiplizität der Geschwüre tatsächlich bedeutend höher anzu- 
schlagen ist, wenn auch die mikroskopischen Geschwüre, bei welchen 
die Muscularis mucosae in den Prozeß einbezogen ist, mitgerechnet. 
werden, abgesehen von den ganz oberflächlichen Erosionen. Es ist 
sehr schwer, in dieser Beziehung einigermaßen zuverlässige prozentuale 
Angaben mitzuteilen, weil die Grenze zwischen den verschiedenen Phasen 
der geschwürigen Prozesse schwer zu ziehen sind. Auf Grund unseres 
Materials sind wir berechtigt zu betonen, daß die viel vertretene Ansicht, 
daß das Magengeschwür hauptsächlich solitär auftritt, als irrig erklärt 
werden muß. 

In bezug auf die interne Behandlung des Magengeschwürs kann es 
ziemlich gleichgültig sein, ob wir es mit einem solitären Geschwür oder 
mit multiplen Ulcera zu tun haben. Bei der chirurgischen Behandlung 
und insbesondere bei den radikalen Operationsmethoden ist es schon 
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wichtig, über die Multiplizität der Geschwüre im klaren zu sein. Vom 
pathologisch-anatomischen Standpunkt aus kann man in bezug auf die 
meisten Fälle von Magengeschwüren behaupten, daß außer den tief- 
greifenden, „ordinären“ Geschwürsbildungen und deren Narben die 
übrige Schleimhaut des Magens eine ganze Reihe von verschiedenen 
Phasen oft zahlreicher Schleimhauterosionen und ihrer Verheilungs- 
produkte darbietet und daß die klassischen Geschwüre nur das eine 
Extrem eines und desselben destruierenden Prozesses darstellen, welcher 
in den oberflächlichen Erosionen das andere Extrem, das Anfangs- 
stadium, darbietet. Die pathologisch-anatomischen Befunde zeigen des 
weiteren, daß die geschwürigen Vorgänge sich in zeitlich verschiedenen 
Perioden abgespielt haben, so daß man nebeneinander abgelaufene 
Prozesse (Narben), offene Geschwüre, wo die destruktiven Komponenten 
noch überwiegen, und schließlich die ganz oberflächlichen Schleimhaut- 
defekte als die ersten Anfänge, die Miniaturgeschwüre, feststellen kann. 
In diesem Sinne kann man wohl sagen, daß ‚das Magengeschwür“ nur 
ausnahmsweise einem solitären, geschwürigen Prozeß entspricht. 

In diesem Zusammenhang möchte ich die pathologische Anatomie 
des eigentlichen, ordinären Magengeschwürs in aller Kürze streifen, um 
zu betonen, daß es sich bei diesem im Prinzip um ganz analoge Vorgänge 
wie bei den oberflächlichen Erosionen handelt; die erstgenannten sind 
nur graduell stärker ausgeprägt und durch gewisse akzidentelle, einerseits 
proliferative andererseits destruktive Prozesse so gestaltet, daß sie 
sogleich die Aufmerksamkeit auf sich lenken. (Ich werde später die 
Resultate meiner Untersuchungen über die pathologische Anatomie 
des Magengeschwürs, welche sich auf eine große Anzahl makroskopisch 
und mikroskopisch untersuchter Fälle beziehen, publizieren.) 

Was die Lokalisation der Magengeschwüre in den distalen Magen- 
teilen und an der kleinen Kurvatur oder in deren unmittelbarer Nähe 
betrifft, spielen hierbei die von der Aschoffschen Schule hervorgehobenen, 
besonderen, von den übrigen Magenteilen abweichenden, sowohl 
mechanischen und funktionellen wie topographisch-anatomischen Be- 
dingungen eine entscheidende Rolle. Die Magenschleimhaut ist in diesen 
Gebieten leichter allen Schädlichkeiten verschiedener Art ausgesetzt 
als in den übrigen Bezirken. Die Heilungsmöglichkeiten der hier ent- 
standenen Schleimhauterosionen sind schwieriger, und so kommt es, 
daß die Erosionen gerade hier leicht in ein chronisches Stadium über- 
gehen, chronische Magengeschwüre werden (Bloch, Stromayer, Aschoff). 

Aus der Dauer der klinischen Symptome ist es nicht immer möglich, 
auf das Alter des Geschwürs Schlüsse zu ziehen. In dem klassischen, 
regelrechten klinischen Bilde des Magengeschwürs deutet alles darauf 
hin, daß ein langdauernder Reizzustand der Magenschleimhaut denı 
Auftreten der sicheren Zeichen einer chronischen Geschwürsbildung 
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vorangegangen ist. Andererseits steht es aber fest, daß ein chronisches 
Magengeschwür ohne jegliche objektive und subjektive Symptome 
verlaufen kann, bis plötzlich eine Perforation oder Blutung das Bestehen 
desselben anzeigt. Weiter ist es eine bekannte Tatsache, daß wir bei 
unseren Magenoperationen nicht so selten keine nachweisbaren Kenn- 
zeichen des chronischen Magengeschwürs feststellen können, obwohl 
die anamnestischen Daten und die objektive Untersuchung die Diagnose 
eines Magengeschwürs außer allem Zweifel gestellt hatten. Wir können 
z. B. profuse Magenblutung sehen, ohne bei der Operation oder Ob- 
duktion ein chronisches Geschwür zu finden. Oberflächliche Schleim- 
hauterosionen sind hier oft die einzigen makroskopisch nachweisbaren 
anatomischen Veränderungen der Magenschleimhaut. Schon diese 
Beispiele genügen, um zu zeigen, daß Abweichungen von dem klassischen 
Krankheitsbilde des chronischen Magengeschwürs in dem Sinne vor- 
kommen, daß einerseits ein chronisches Magengeschwür ohne irgend- 
welche objektive und subjektive Symptome sich entwickeln kann, 
und daß wir andererseits typische Ulcuserscheinungen vor uns haben 
können, ohne die vorausgesetzten makroskopischen Grundlagen für 
diese Symptome finden zu können. 

Bei der Entwicklung des chronischen Magengeschwürs spielen immer 
oder beinahe immer zwei entgegengesetzte Vorgänge eine Rolle. Das 
Geschwür selbst, der Gewebsdefekt in der Magenwand, ist das Resultat 
destruierender, nekrotisierender Prozesse, wobei verschiedene Momente, 
wie lokalanatomische, mechanische, peptische, infektiöse, toxische usw., 
mitspielen können. Das abgestorbene Gewebe wird allmählich ab- 
gestoßen, eine verschieden dicke Schicht nekrotischen oder fibrinoiden, 
von der Unterlage noch nicht abgelösten Gewebes liegt unmittelbar auf 
dem zellreichen Granulationsgewebe. Das letztere und die von dem- 
selben teilweise entstandene bindegewebsreiche Schwielenbildung um 
den Geschwürsboden herum, welche Schwiele oft einen dichten, harten, 
callösen Charakter annimmt, bilden mit den Proliferationsvorgängen 
von seiten des Epithels an den Geschwürsrändern die reaktive, repa- 
ratorische Komponente. Je nachdem, welcher von diesen beiden ent- 
gegengesetzten Prozessen überwiegt, kommt es zur Bildung torpider, 
zur Heilung nicht tendierender oder leicht verheilender Geschwürs- 
bildungen. Bei den tiefgreifenden oder den penetrierenden Geschwüren 
überwiegen die destruierenden Vorgänge. Eine Verheilung kann aber 
anatomisch nicht früher erzielt werden, bevor nicht das Epithel den Ge- 
schwürsboden überall überzogen hat. Die an den Geschwürsrändern 
oft anzutreffenden Nischenbildungen und Ausbuchtungen des Ge- 
schwürs sind in hohem Grade geeignet, den Verheilungsprozeß zu ver- 
zögern. In den Nischen sieht man oft den nekrotisierenden Prozeß 
am stärksten nicht nur in bezug auf die Dicke und Mächtigkeit des 
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sterbenden oder gestorbenen Gewebes, sondern auch — was sehr hinder- 
lich für den ganzen Verheilungsprozeß ist — in Form von tief in das 
Granulationsgewebe und auch in das Schwielengewebe hineinreichenden 
Ausläufern fibrinoiden oder sogar nekrotischen Gewebes. — Aber auch 
andere Momente kommen in Betracht. Es ist: dies die oft sehr reichliche 
reaktive Neubildung perigastritischen Gewebes mit konsekutiver 
Fixation des Geschwürsbodens an die angrenzenden Bauchorgane 
(Leber, Pankreas usw.), die die Retraktion des Narbengewebes ver- 
hindern (v. Redwitz), ebenso die ungenügende Ernährung des Geschwürs- 
bodens infolge von verschiedenen Alterationen der Gefäße, in erster 
Linie endarteriitischer Prozesse. Diese letztgenannten Vorgänge, welche 
nicht selten zur völligen Obliteration der Gefäße führen, befallen vor- 
zugsweise die mittelgroßen Arterien und finden sich in beinahe allen 
callösen Geschwüren. Weil man sie bei den kleinen, nicht tiefgreifenden 
Geschwüren nicht antrifft, muß man sie als sekundäre Erscheinung, 
als Ausdruck eines langdauernden entzündlichen Prozesses ansprechen. 
— Außer. den endarteriitischen Erscheinungen trifft man nicht selten 
auch frische und alte Thrombosen, ja sogar vascularisierte Thromben, 
Auch perivasculäre Bindegewebsneubildungen und Rundzelleninfiltrate 
kommen vor. Die capillaren Gefäße sind oft in reichlichen Mengen vor- 
handen innerhalb des Granulationsgewebes und reichen oft bis zur 
äußersten Schicht desselben, nicht selten mit einem zu der freien Ge- 
schwürsfläche mehr oder weniger senkrechten Verlauf. 

Während bei den kleinen oberflächlichen Geschwüren die Rund- 
zelleninfiltrate sich in ziemlich bescheidenen Grenzen halten, sind sie 
bei den tiefgreifenden Geschwüren und besonders bei solchen, wo die 
destruktiven Vorgänge überwiegen, eine gewöhnliche Erscheinung. Ver- 
schiedene Arten der Rundzellen werden in verschiedenen Mengen ange- 
troffen. Hier sei nur darauf hingewiesen, daß der Geschwürsboden 
auffallend oft sogar sehr reichliche und ausgebreitete Leukooyteninfil- 
trate zeigt. Von den Leukocyten sind die eosinophilen die gewöhnlich- 
sten. Diese Befunde zeigen, daß die Verheilungsvorgänge des Ge- 
schwürs von infektiösen oder toxischen Prozessen nicht selten gestört 
werden. 

In den Fällen, wo die reparativen Vorgänge schon überwiegen, wird 
der Geschwürsboden allmählich seichter, die Geschwürsränder gleich- 
zeitig flacher, die die Verheilung so sehr verhindernden Nischenbildungen 
werden von Granulationsmassen ausgefüllt, die nekrotische und fibri- 
noide Schicht nimmt an Mächtigkeit ab, so daß der von dem Geschwürs- 
rande vorwuchernde Epithelbelag das saubere, bloßgelegte Granu- 
lationsgewebe überziehen kann. Schließlich heilt das Geschwür infolge 
von Überwiegen der reparativen Zelltätigkeit des Granulationsgewebes, 
infolge von Narbenretraktion und durch Epithelisierung.. Die Epithelien 
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überziehen die Narbe entweder in Form eines einfachen Zellagers, oder 
in Form von mehr oder weniger die normale Grübchenschicht nach- 
ahmendem zottenähnlichen Gebilden (Konjetzny).. Die Gefahr eines 
Rezidives gerade an der Narbenstelle ist natürlich theoretisch immer 
vorhanden, weil der neugebildete Epithelbelag in mehreren Beziehungen 
viel minderwertiger gegenüber verschiedenen äußeren Schädlichkeiten 
als ein normales Deckepithel angesehen werden muß. Wie oft aber 
die Rezidive tatsächlich an den verheilten Narben auftreten, ist aus 
leicht begreiflichen Gründen unmöglich zu entscheiden. Die „Rezidive‘“ 
dürftea wohl immer örtlich neue geschwürige Prozesse darstellen. Als 
Reste der atypischen Randwucherungen der Schleimhaut sieht man 
nicht selten an der Peripherie der Narbe die Schleimhaut abnorm ver- 
dickt, besonders in Fällen, wo der Gewebsdefekt am Geschwürsboden 
nicht vollständig vom Granulationsgewebe ausgefüllt ist und wo das 
verheilte Geschwür in Profilansicht eine muldenförmige Vertiefung 
darstellt. 

Kann man auf Grund der pathologisch-anatomischen Befunde irgend- 
welche allgemeine Anzeigen für die chirurgische Behandlung des Magen- 
geschwürs aufstellen? 

Es ist eine allbekannte Tatsache, daß die Dauerresultate nach 
Gastroenterostomie beim Magengeschwür nicht vollständig befriedigend 
sind. Die Nachuntersuchungen, die in dieser Beziehung von ver- 
schiedenen Seiten ausgeführt sind, lassen eine einheitliche Beurteilung 
der Resultate nicht zu, weil sich hierbei verschiedene Momente, wie die 
Ungleichartigkeit des Materials, die voneinander abweichenden Frage- 
stellungen, der ungleich lange Zeitraum, nach welchem die Dauer- 
resultate beurteilt worden sind usw., geltend gemacht haben. Als all- 
gemeiner Eindruck aus den genannten Nachforschungen hat sich doch 
ergeben, daß das spätere Befinden der operierten Patienten in 10 —30, 
ja sogar in 40%, (Kreutzer, Schulz, Moynihan, W. Mayo, Kindl, Kocher, 
Rubritius, Clairmont, Petrén, Löhr, Troell, Key, Krogius, J. Nicolaysen, 
O. Chr. Borchgrevink usw.) als unbefriedigend anzusprechen ist. Clairmont 
hat als erster darauf nachdrücklich hingewiesen, daß die pylorusfernen 
Magengeschwüre mit Gastroenterostomie behandelt schlechtere. Dauer- 
resultate geben als die pylorischen. Diese Tatsache ist nachher von 
mehreren Forschern (Petrén, Löhr, v. Redwitz, Hoffmann, Krogius) 
bestätigt worden. 

Um diesen Nachteilen abzuhelfen, hat sich in den letzten Jahren 
eine immer stärkere Neigung zu den radikalen Operationsmethoden 
bei der chirurgischen Ulcustherapie geltend gemacht. Schon im Anfang 
deg jetzigen Jahrhunderts, wo die Gastroenterostomie noch die allein- 
herrschende Methode bei der chirurgischen Behandlung des Magen- 
geschwürs war, wurde von Rydygier, Jedlicka, Krogius, Hinterstoisser 





Pathologisch-anatomische Studien über die Gastritis des Ulcusmagens. 103 


die Resektionsmethode befürwortet, in erster Linie, um den Gefahren 
von Blutungen, Perforation und Carcinomdegeneration des offenen 
callösen Geschwüres vorzubeugen. Einige Jahre später wurde die Frage 
wieder durch Payr, Riedel, Küttner aufgenommen unter Hinweisung 
darauf, daß die radikalen Methoden bei den pylorusfernen : callösen 
Geschwüren viel bessere Resultate in bezug auf das spätere Befinden 
der Patienten, auf die Rezidiv- (,lokale““ Rezidive und sog. Ulcera 
peptica) und Carcinomgefahr versprachen als die palliativen Methoden. 

Die Furcht vor. der Carcinomgefahr (Payr u.a.) hat sich doch als 
übertrieben erwiesen. Klinische Nachuntersuchungen haben die Gefahr 
der Carcinomdegeneration auf Ulcusboden auf ungefähr 2—6% ein- 
geschätzt (Bamberger, Key, Moynihan, Rubritius, Kocher, Petrén, 
Löhr, Krogius, J. Nicolaysen, Anschütz u. a.). In demselben Sinne 
sprechen sich auch pathologisch - anatomische Untersuchungen aus 
{Hauser, Borst, Lubarsch, Hansemann, Aschoff, Konjetzny). 

Eine größere Aufmerksamkeit verdient die Tatsache, daß wir sub 
operatione nicht immer entscheiden können, ob wir einen Ulcustumor oder 
Krebstumor vor uns haben. Die Häufigkeit der klinischen Fehldiagnosen 
schätzt Löhr auf 10—12% . In derselben Richtung lauten die Resultate 
Elvings in bezug auf das probelaparotomierte oder gastroenterostomierte 
Carcinommaterial der chirurgischen Universitätsklinik in Helsingfors. 
Die Frequenz der Fehldiagnosen zugunsten der Ulcera war in Elvings 
Material 5%. 

Die beiden Behandlungsmethoden, die palliativen und die radikalen, 
konkurrieren noch miteinander um den Vorrang. Es scheint doch, daß 
die radikale Richtung mehr und mehr in den Vordergrund tritt trotz 
der größeren unmittelbaren Operationsgefahr. Einer der eifrigsten Ver- 
treter der radikalen Richtung ist Haberer, der besonders auf die geringe 
Rezidivgefahr und auf das seltene Auftreten der peptischen Ulcera bei 
richtig ausgeführter Resektion hinweist. 

Die obengenannten Gesichtspunkte zugunsten der radikalen Methoden 
gründen sich hauptsächlich auf im chronischen Geschwüre selbst 
innewohnende oder von demselben ausgehende ungünstige Bedingun- 
gen. -Man kann aber in den Kreis der Betrachtungen auch den 
Zustand der übrigen Magenschleimhaut hineinziehen, und von diesem 
Standpunkt aus die Berechtigung der verschiedenen Operationsmethoden 
abzuwägen versuchen. Die brennende Frage für uns ist natürlich die 
der chronischen Gastritis. Die sehr interessanten Argumentierungen 
v. Haberers, der die funktionellen und sekretorischen Verhältnisse der 
bei der Resektion in Frage kommenden Magenteile in erster Linie 
berücksichtigt, können wir in diesem Zusammenhang zur Seite lassen. 
Die Resultate Haberers, sowohl die unmittelbaren wie die Spätresultate, 
sind auffallend gut. 
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Es scheint nun sehr wahrscheinlich, daß einerseits die ungünstigen 
Dauerresultate nach Gastroenterostomie teilweise auf die chronische 
Gastritis zurückzuführen sind, und daß andererseits die günstigen 
Resultate bei der Resektionsbehandlung dadurch zu erklären sind, 
daß man mit dem Geschwür gleichzeitig auch gerade die am stärksten 
gastritisch alterierten Magenteile entfernt hat (vgl. auch Konjetzny). 
Die Nachforschungen Heyrovskys deuten darauf hin, daß die chronische 
Gastritis auf das spätere Befinden der gastroenterostomierten Patienten 
von Bedeutung ist. Er konnte nämlich nachweisen, daß die Patienten, 
welche gastritische Veränderungen der Magenschleimhaut (seine Unter- 
suchungen beziehen sich wie bekannt auf den Korpusteil) aufwiesen, öfter 
die alten dyspeptischen Beschwerden wiederbekamen als diejenigen, bei 
denen Magenschleimhaut normal oder Sitz nur geringfügiger Verände- 
rungen war. Bei der Gastroenterostomie lassen wir sowohl das Geschwür 
selbst wie die gastritisch veränderte Magenschleimhaut unberührt zu- 
rück. Die pathologisch-anatomischen Vorbedingungen für die Weiterent- 
wicklung des krankhaften Zustandes sind somit fortdauernd vorhanden. 
Und in der Tat, die Rezidive, Ulcera peptica, Blutungen, Perforationen 
usw. nach Gastroenterostomie zeigen, daß die palliative Operation nicht 
immer vermocht hat, den fortdauernden Reizzustand wegzuschaffen. 
Durch die Magenresektion fallen mit dem Ulcus auch diejenigen Magen- 
teile weg, die Sitz tiefgreifender Veränderungen sind; durch die radikale 
Operation werden die verschiedenen, den dauernden Reizzustand 
aufrechterhaltenden Komponenten des Circulus vitiosus mit einem 
Schlage entfernt und so anatomische Voraussetzungen für eine bessere 
Heilung der Krankheit geschaffen. Wenn wir uns erinnern, in wie 
hohem Grade die Magenschleimhaut beim Ulcus fortdauernd „ulcus- 
bereit“ ist, scheinen die radikalen Methoden beim Magengeschwür — 
und gerade diejenigen solcher Lokalisation, welche nach allgemeiner 
Erfahrung schlechte Resultate mit Gastroenterostomie geben — vom 
Standpunkt der vorliegenden Untersuchungen aus voll berechtigt. 

Andererseits aber muß zugegeben werden, daß das Geschwür 
selbst und die übrige Magenschleimhaut durch eine Gastroenterostomie 
in einem beträchtlichen Teil der Fälle günstig beeinflußt wird. Von 
der chronischen Gastritis muß man in solchen Fällen annehmen, daß 
sie in gewissem Grade heilungsfähig ist. Eine Restitutio ad integrum 
ist in den meisten Fällen anatomisch ausgeschlossen. Von einer Ver- 
heilung des gastritischen Prozesses kann nur in dem Sinne die Rede 
sein, daß die Weiterentwicklung durch die Gastroenterostomie verhindert 
wird und daß die noch reparablen Erscheinungen (Rundzelleninfiltration, 
Erosionen usw.) zurückgehen. Die Neubildung spezifischer Drüsen, 
der Rückgang der hyperplastischen Wucherungen, die Restitution der 
sklerotischen interstitiellen Vorgänge ist aber nicht mehr möglich. 
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Die chronische Gastritis entwickelt sich beim Magengeschwür mit 
Vorliebe in Herdform. Die verschiedenen Krankheitsherde sind oft 
klein, aber sehr zahlreich, diffus über die aboralen Magenteile zerstreut. 
Im bunten Wirrwarr spielen sich die verschiedenen Phasen der Krankheit 
nebeneinander ab, ein Zeichen dafür, daß der besagte Prozeß in zeitlich 
verschiedenen Intervallen nebeneinanderliegende Schleimhautbezirke 
ergreift. Mit Ausschluß eines einzigen Falles kann man von meinem 
Material sagen, daß die chronische Gastritis in pathologisch-anatomischer 
Beziehung immer irreparable Alterationen der Schleimhaut verursacht 
hatte. Die flächenhaften, irreparablen Alterationen sind viel seltener 
als die herdförmigen und entsprechen den atrophischen Schleimhaut- 
bezirken in den aboralen Magenteilen sowie den hyperplastischen 
Schleimhautwucherungen sowohl in den aboralen wie in Korpusteilen. 
Die Häufigkeit derselben ist aber sehr schwer exakt anzugeben, weil 
eine bestimmte Grenze schwer zu ziehen ist. Praktisch hat die Frage 
auch keine Bedeutung, weil es unmöglich ist, bei der Operation zu 
wissen, wie hochgradig und wie ausgebreitet die gastritischen Ver- 
änderungen in casu sind. Die Hauptsache ist, daß wir darüber im klaren 
sind, daß die Magenschleimhaut beim chronischen Magengeschwür 
immer als gastritisch verändert und um ein Schlagwort zu brauchen 
„ulcusbereit‘‘ zu betrachten ist und daß der gastritische Prozeß die 
aboralen Magenteile in erster Linie beeinträchtigt. Es ist angezeigt, 
dıese Tatsache zu beachten bei der chirurgischen Behandlung der chro- 
nischen Magengeschwüre. So scheint es auch berechtigt, die ungün- 
stigeren Resultate der Querresektionen im Vergleich mit denjenigen 
nach den Billrothschen Methoden durch die obengenannten Tatsachen 
zu erklären. 

Zum Schluß sei noch darauf hingewiesen, daß die sachgemäße interne 
und diätetische Nachbehandlung der operierten Ulcuspatienten eine 
viel größere Aufmerksamkeit verdient, als dies unter den Chirurgen 
meistens der Fall zu sein scheint. 





Meine vorliegenden Untersuchungen wurden von dem großen fin- 
nischen Kulturfonds ‚Alfred Kordelinin yleinen edistys-ja sivistys- 
rahasto‘ ökonomisch unterstützt. Der Direktion des Fonds spreche 
ich hierfür meine tiefgefühlte Dankbarkeit aus. 
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(Aus der Chirurgischen Abteilung [Prof. Dr. E. Unger] und dem Pathologischen 
Institut [Priv.-Doz. Dr. E. Christeller]| des Rudolf Virchow-Krankenhauses zu 
Berlin.) 


Über die tuberkulöse Erkrankung des Magens. 
Von 


Dr. H. J. Willerding. 
Mit 2 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 1. Juli 1923.) 


Die tuberkulöse Erkrankung des Magens ist eine Seltenheit, jedoch 
nicht so selten, wie man gemeinhin glaubt. Glaubitt fand 2,1%, Magen- 
tuberkulosen bei der Sektion Tuberkulöser, Plambeck jedoch nur 0,6%, 
Simmonds 0,4%, Goßmann 0,76%. Diese Zahlen differieren recht er- 
heblich; sie würden wahrscheinlich noch steigen, wenn man bei jeder 
Sektion auf Magentuberkulose achtete. Infolge der starken Fältelung 
der Schleimhaut werden manche kleinen Ulcera unentdeckt bleiben. 

Nach Poncet-Leriche unterscheidet man drei Formen von spezi- 
fischer Magenerkrankung: 1. die ulceröse, 2. die hypertrophische, zur 
Tumorbildung Anlaß gebende, und 3. die sklerotische. Zwischen den 
einzelnen Formen gibt es natürlich Übergänge, vor allem ist die tumor- 
bildende Form häufig mit einem Ulcus kombiniert, auch kann die 
hypertrophische Form in die sklerotische übergehen. Überhaupt stellt 
diese ein Ausheilungsstadium, also Narbenform von 1 sowohl wie 2 
dar. Es handelt sich demnach wahrscheinlich nicht nur um Formen, 
sondern mehr um Stadien. 

Von den 7 Fällen, die ich zu beobachten Gelegenheit hatte, gehören 
ö der ulcerösen und 2 der hypertrophischen Form an, hiervon wurden 
6 auf dem Sektionstisch und 1 durch Operation gewonnen. 

Die ulceröse Magentuberkulose ist die weitaus häufigste, wie auch 
alle Beobachter einstimmig angeben. Man muß auch daran denken, 
daß eine Sekundärinfektion eines gewöhnlichen Ulcus pepticum ein- 
treten kann (siehe weiter unten). Die Ulcera tuberculosa können 
multipel, miliar und einzeln auftreten; diese werden dann größer als 
die multiplen, kaum bohnengroßen, sie können sogar bis Handteller- 
größe wachsen, sie sitzen meist präpylorisch an der kleinen Kurvatur 
und rufen durch Sklerosierung der Wand häufig eine Pylorusstenose 
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hervor, die dann Anlaß zur chirurgischen Encheirese gibt. Oft sind 
Tumoren in der Pylorusgegend durch die Bauchdecken palpabel. Die 
Lage der multiplen Ulcera wird in der Literatur verschieden beschrieben, 
allgemein wird als Hauptsitz die Pars pylorica angegeben, da hier reich- 
licher als anderwärts Lymphknötchen zur Ansiedlung der Bacillen 
vorhanden sind, andererseits gerade diese Gegend mehr mechanischen 
Insulten durch die Bewegung der Ingesta ausgesetzt ist. Danach soll 
in zweiter Linie nach Arloing, Ricard, Keller u. a. die große Kurvatur 
beteiligt sein, während Tupier und Goßmann der kleinen Kurvatur die 
größere Zahl zuschreiben, ein Befund, der durch unser Material bestätigt 
ist, 6 mal kleine Kurvatur, 1 mal Fundus und 0 mal große Kurvatur. 


Nach Arloing soll die Einzahl des tuberkulösen Gesch würs die häufigere 
sein, demgegenüber fanden Bathern und Goßmann die Multiplizität 
vorwiegend. In unserem Material haben wir viermal die Multiplizität, 
darunter bis 20 Ulcera, und zweimal die Einzahl. Die ulcerösen Defekte 
zeigten die Größe von Hirsekörnern bis Mandelkernen, waren oval 
gestaltet, oft auch dreieckig und sternförmig; es kamen auch ovale 
neben sternförmigen gemeinsam vor. Die Ränder waren unterminiert 
und wallartig aufgeworfen, der Grund meist schmierig belegt und mit 
Knötchen bedeckt. Eine typische Achsenstellung der Geschwüre fand 
sich nicht, sie kamen gleich oft längs und quergestellt vor, oft auch beides 
nebeneinander in demselben Präparat. Die Substanzdefekte erstrecken 
sich meist nur auf Mucosa bis Submucosa, selten ist das Ulcus bis auf 
die Muscularis ventriculi vorgedrungen, in dem vorliegenden Material 
nur einmal. Selten kommt es zur Arrosion von Gefäßen oder Perforation 
infolge früheinsetzender endarteriitischer, endophlebitischer und skle- 
rotisch-scirrhotischer Prozesse, von manchen Autoren wird die Gefäß- 
erkrankung sogar für das Primäre gehalten. So führt Moncorge [Lyon 
medical 10/1920] in 10 eigenen Fällen die Entstehung des tbc. Magen- 
ulcus auf eine tuberkulös-toxische Endarteriitis zurück. Mehrere 
Ulcera können zu einem Defekt konfluieren, der dann die verschiedensten 
Formen annehmen kann. Die anatomische Diagnose ist meist leicht, 
es genügt der unterminierte Rand, die Knötchen im Grunde und der 
schmierig käsige Belag. 

Doch zeigen nicht alle tuberkulösen Geschwüre diesen typischen 
Bau und bieten dann der Beurteilung große Schwierigkeiten. In manchen 
Fällen kann man sich nicht entscheiden, ob es eine Sekundärinfektion 
mit Tuberkelbacillen ist oder von vornherein ein Ulcus tuberculosum. 
Dies zeigt ein Fall meiner Beobachtung: 

E. K., 32jähriger Mann, kam am 22. VII. 1921 unter der Nr. 703 zur Ob- 
duktion. Es zeigte sich nun neben einer ausgedehnten käsig-ulcerösen Phthise 


und Miliartuberkulose der Leber ohne Darmtuberkulose an der kleinen Kurvatur 
ein etwa erbsengroßes, fast kreisrundes Geschwür mit kraterförmigem Rand, 
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Abb. 1. Übersicht. Ulcus ventriculi tuberculosum. E. Christeller, Phot. 





Abb. 2. Submuköser Tuberkel vom Geschwürsrande. E. Christeller, Phot. 
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stufenförmiger Begrenzung, Bindegewebe im Grunde und an einem Rande in der 
Submucosa ein hirsekorngroßes Knötchen (siehe Abb. 1). Bei stärkerer Vergröße- 
rung fand man Verkäsung in der Mitte, darum Epitheloidzellen und Iymphoide 
Zellen, zahlreiche Riesenzellen vom Langhansschen Typus (siehe Abb. 2), 2 cm 
davon pyloruswärts ein gleiches, nur linsengroßes Ulcus. Also hier ein Ulcus 
tuberculos. von dem makroskopischen Aussehen eines Ulcus pepticum. 


Zu der hypertrophischen, tumorbildenden Form haben wir zwei 
unserer Fälle zu rechnen. Einmal fand sich an der kleinen Kurvatur 
zwei querfingerbreit unterhalb der Kardia ein gut erbsengroßes, grau- 
weißes, submuköses Knötchen, das auf dem Durchschnitt zentrale 
Verkäsung erkennen ließ und mikroskopisch den typischen Bau eines 
Tuberkels zeigte. Hier bestand außerdem noch eine lokalisierte Pleura- 
tuberkulose, frische Tracheobronchialdrüsentuberkulose, Verkäsung der 
retroperitonealen Lymphknoten, Tuberkulose der Darmserosa und peri- 
tonitische Verwachsungen: Den zweiten Fall der Tumorform lieferte 
unser Operationsmaterial, der Wichtigkeit halber soll die Kranken- 
geschichte auszugsweise folgen: 


M. K., 58jährige Witwe, stets gesund gewesen, keine Tbc. in der Familie. 
3 Kinder, sofort nach der Geburt gestorben. Vor Beginn der jetzigen Erkrankung 
viel an Obstipation gelitten. Ab und an bitteres Aufstoßen. Seit März 1921 
Schmerzen nach der Nahrungsaufnahme im Oberbauch, die nicht ausstrahlten. 
Andauernd bitteres Aufstoßen, häufig Erbrechen sofort nach dem Essen, Er- 
brochenes war vollkommen unverdaut. Stuhl jetzt durchfällig, niemals schwarz 
gefärbt. Bei nüchternem Magen keine Beschwerden. Am 2. VI. 1921 Kranken- 
hausaufnahme. 

Status (2. VI. 1921): Kleine Frau in sehr reduziertem Ernährungszustand. 

Pulmones: o. B. Cor: o. B. 

Abdomen: weich, nicht aufgetrieben, schlaffe Bauchdecken. Im rechten 
Epigastrium palpiert man einen gut abgrenzbaren, etwa hühnereigroßen Tumor, 
nicht druckempfindlich, mit der Atmung etwas nach unten verschieblich. 

Stagnieren erheblichen Inhalts im Magen, so daß Klarspülung nicht zu er- 
reichen ist. 

Magensaft nach Probefrühstück: Freie HCl = 25, Gesamtacidität = 40, 
Milchs. —, Blut —. 

Mikroskopisch: spärliche Leukocyten. reichlich Sareine, Hefe —. 

Faeces: okkultes Blut —. 

Röntgenoskopie (Gassmann) mit Kontrastbrei: Magen enthält reichlich 
Flüssigkeit vor der Fällung. Brei sinkt sofort bis zur Symphyse, dort schüssel- 
förmige Anordnung. Breiaustritt anfangs nicht zu beobachten, im weiteren Ver- 
lauf Brei im Bulbus und Duodenum. Bei ganzer Füllung Hypertonie und Hyper- 
peristaltik. Präpylorische Abschlußlinie. Defekte nicht zu sehen. In linker Seiten- 
lage sinkt Pylorus weit ab nach links, in rechter Seitenlage sinkt der Magen gut 
ab. Bei lebhafter Peristaltik Brei nicht oder nur in einem dünnen Zapfen im Bulbus 
und Duodenum zu sehen. Nach 1'/, Stunde Magen noch zum größten Teil gefüllt. 
Nach 4!/, Stunden noch 2-faustgroßer Breischatten. Nach 24 Stunden 2-faustgroßer 
Rest. Platte in Seitenlage zeigt Defekt am Pylorus. 

Befund spricht für maligne Pylorusstenose, Carcinoma pylori sehr wahr- 
scheinlich. 
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10. IV. 1921 Laparotomie (Unger): Apfelgroße Geschwulst am Pylorus mit 
dickem, perlschnurartigem Drüsenstrang im kleinen Netz dicht vor dem Foramen 
Winslowii entlang. Kleinere Drüsen fest an der Pylorushinterfläche bis dicht 
vors Querkolon. Eigentlich ist der Tumor inoperabel. Resektion des Tumors 
im Gesunden mit gleichzeitiger Fortnahme der Drüsen in Zusammenhang damit. 
Entfernung einiger Drüsen vor der Aorta. Da Duodenal- und Magenstumpf nicht 
zu vereinigen sind, werden sie blind verschlossen, eine Gastroenterostomia retro- 
colica post. vert. angelegt. 

Das resezierte Stück zeigte Stenosierung des Lumens, etwa für einen Bleistift 
durchgängig, zahlreiche bohnen- bis kirschgroße Erhebungen mit Schleimhaut 
bedeckt rings um das ganze Lumen. Beim Auseinanderklaffen der einzelnen 
Tumoren findet sich entsprechend der kleinen Kurvatur eine ovale, haselnußgroße 
Vertiefung (Ulcus) mit glattem Grund, die sonst nicht zu sehen war. Duodenalwärts 
noch verschiedene Erhebungen ohne Schleimhautbedeckung, auslaufend in ein 
zirkuläres, hypertrophisches Granulationsgewebe. Länge der pathologischen 
Veränderung 10 cm. An der kleinen Kurvatur im kleinen Netz ein Strang von 
4 perlschnurartig aufgereihten, bohnengroßen Drüsen, außerdem noch verschiedene 
erbsen- bis bohnengroße Drüsen im großen Netz. 

Die histologische Untersuchung ergab folgenden Befund: Die Drüsen der 
Magenschleimhaut am Ulcusrande sind zerstört, alle Schichten bis zur Subserosa 
sind verdickt, ödematös und von zelligen Infiltraten durchsetzt. Diese sind be- 
sonders zellreich in der Submucosa, haben hier Knötchenform und bestehen aus 
typischen lymphoiden Zellmänteln und epitheloidzelligem Zentrum. Einige 
Knötchen enthalten auch Riesenzellen vom Langhansschen Typus. Hier und 
da sieht man Kernzerfall und Pyknose, aber keine ausgedehnte Verkäsung. Auf- 
fallend ist die starke Bindegewebswucherung in der Umgebung der Herde, besonders 
der Submucosa. 

Die regionären Lymphknoten sind von ähnlichen Knötchen durchsetzt, doch 
ist hier mehr der Aufbau ein epitheloidzelliger, auch sind die Riesenzellen zahl- 
reicher. Hier und da ist das Zentrum der Knoten verkäst. 

Daraus ergibt sich die Diagnose eines tuberkulösen Ulcus der Pylorusschleim- 
haut mit typischen frischen Tuberkeln unter der Schleimhaut und eine käsige 
Tuberkulose der regionären Lymphknoten. 

24. VI. 1921. Normaler Heilungsverlauf. 

26. VI. 1921. Unter Brennen in der Blasengegend heute blutiger Harn, 
der reichlich Leukocyten und Erythrocyten enthält. 

9. VII. 1921. Harn frei von Erythrocyten, reichlich Leukocyten. Bact. 
Coli +. Zahlreiche Untersuchungen auf Tuberkelbacillen wie auch mehrere Tier- 
versuche in der folgenden Zeit waren negativ. 

Die Cystoskopie zeigt an der rechten Uretermündung 3 verdächtige Stellen, 
keine sicheren Ulcera, sonst cystoskopisch nichts Besonderes. 

Röntgenogramm der Lungen: Hili beiderseits verstärkt, links mit kalkigen 
Einlagerungen, Spitzen frei. 

Patientin geht es seither gut, Gewichtszunahme, beschwerdefrei. 

Wir haben es hier mit einem Fall von primärer Magentuberkulose 
zu tun, da eine tuberkulöse Erkrankung anderer Organe nicht nach- 
weisbar ist. Eine spezifische Nierenerkrankung scheint nach der ein- 
gehenden Untersuchung und den verschiedenen Tierversuchen nicht 
vorzuliegen. Außerdem könnte eine eventuelle Nierentuberkulose ja 
auch erst sekundär entstanden sein. Diese tumorbildende, Carcinom- 
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ähnliche Form ist meist primär, d. h. soweit man von primär sprechen 
kann; es ist ja fraglich, ob nicht eine latente, schon längst abgeheilte 
Drüsentuberkulose die primäre Ursache oder Eingangspforte ist; 
jedoch ist man berechtigt von primärer Magentuberkulose zu sprechen, 
wenn diese allein nachweisbar ist und somit das klinische Bild beherrscht. 
Diese primäre Magentuberkulose ist sehr selten. In der Literatur sind 
bisher, soweit mir bekannt, nur 10 einwandfreie Fälle mitgeteilt, und 
oben beschriebener würde als 11. hinzukommen. Sehr leicht werden 
diese tumorbildenden Tuberkulome klinisch wie auch anatomisch mit 
Carcinom verwechselt, erst die histologische Untersuchung stellt die 
Diagnose der Tuberkulose. Der obige Kasus erinnert sehr an einen 
anderen von Lippscher, wo Kliniker, Chirurg und Anatom die Diagnose 
Carcinom stellten, erst die histologische Untersuchung zeigte eine 
Tuberkulose. Auffallend war, daß sich die Patientin so außerordentlich 
schnell von dem großen Eingriff erholte. Man muß daher berechtigte 
Zweifel an dem mehrfach in der Literatur beschriebenen glänzenden 
Erfolgen der Pylorusresektion bei Carcinom hegen, da ja in einer großen 
Anzahl von Fällen keine histologischen Untersuchungen vorgenommen 
werden, daher also die Tuberkulose nicht ausgeschlossen wird, die immer 
ein günstigeres Ergebnis als Carcinom zeigt. 

Die sklerotische Form ist außerordentlich selten, in unserem Material 
finden wir keine derartige. 

Zur Erklärung der Seltenheit der Tuberkulose des Magens bei der 
doch enorm hohen Infektionsmöglichkeit durch das verschluckte 
Sputum werden verschiedene Gründe angeführt: Rokitansky macht 
dafür die Armut der Magenschleimhaut an Lymphknoten in erster 
Linie verantwortlich, Orth führt die bactericide Eigenschaft des Magen- 
saftes infolge seines Salzsäure-Pepsin-Gehaltes an, Arloing die sicher 
sehr schützende Eigenschaft des Magenschleims, der kleine Schleimhaut- 
erosionen, die zur Eintrittspforte des Infektes werden könnten, bedeckt. 
Bei Phthisikern finden wir in der Hälfte der Fälle eine terminale Gastritis 
(Marfan), die eine lymphatische Hyperplasie der Regio praepylorica 
und eine Atrophie der Schleimhaut zur Folge hat, infolgedessen ist 
einmal durch die vermehrten Lymphknoten eine größere Gelegenheit 
zur Infektion gegeben, andererseits fehlt den am Pylorus durch die starke 
Bewegung der Ingesta hervorgerufenen ‚„Mikrotraumen‘“ der Magen- 
schleim als Schutz (C'hevrier und Ricard). So erzeugte Orth nach Hervor- 
rufung von Mikrotraumen eine Fütterungstuberkulose des Magens, 
was Arloing zwar nicht gelang. Neben diesen Mikrotraumen bilden noch 
Ulcera peptica, Carcinome Ansiedlungsstätten für Tuberkulose als Loca 
minoris resistentiae, so beschreibt Simmonds ein stenosierendes Pylorus- 
carcinom mit tuberkulösen Ulcera. 

Der Infektionsweg ist ein verschiedener: l.vom infektiösen Magen- 
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inhalt aus, 2. hämatogen, 3. Iymphogen, 4. von der Serosa her durch 
Kontinuität und Kontinguität. Den Weg in jedem Falle zu eruieren, 
ist nicht möglich, man kann sich nur mit einiger Wahrscheinlichkeit 
für einen dieser Modus entscheiden. In erster Linie wird die Infektion 
vom verschluckten, tuberkulösen Sputum in Frage kommen, dann auch 
der hämatogene Weg; dieser ist jedoch nur dann sicher anzunehmen, 
wenn keine offene Lungentuberkulose besteht, sondern nur eine irgend- 
wo anders lokalisierte Organphthise. Die Infektion auf dem Lymphwege, 
für den Virchow, Klebs und Rokitansky eintreten, ist sicher sehr selten; 
kann wohl nur angenommen werden, wenn eine lokalisierte Tuberkulose 
der retroperitonealen Lymphdrüsen besteht, wie wir es vielleicht von 
einem unserer Fälle annehmen können, der eine lokale Pleuratuberkulose, 
frische Tracheobronchiallymphdrüsentuberkulose, Verkäsung der retro- 
peritonealen Lymphknoten aufwies, im Magen fand sich an der kleinen 
Kurvatur nahe der Kardia ein gut erbsgroßes Tuberkulom. Hier ist 
natürlich auch der hämatogene Weg von dem Pleura- oder Bronchial- 
drüsenherd nicht auszuschließen, wohl aber der vom infektiösen Magen- 
inhalt her, wenn es sich nicht um eine Fütterungsinfektion handelt. 
Die Infektion von der Serose her kommt gewiß gelegentlich vor, nur 
ist sie sehr selten nachzuweisen, in der Literatur finde ich drei einwand- 
freie Fälle dieser Art beschrieben, so Infektion per contingnitatem von 
tuberkulösen Drüsen nahe dem Pylorus (Keller), von den Kardiadrüsen 
aus (Coenen) und von der verkästen Milz (Reinhold). 

Zesas tritt für eine Infektion von einer Darmtuberkulose aus ein; 
durch Antiperistaltik werden die Bacillen in den Magen gebracht; 
es müßte dann immer eine Duodenaltuberkulose bestehen, die verhält- 
nismäßig selten ist, doch gelegentlich vorkommt. 

Wie die Infektion in dem Falle primärer Magentuberkulose zustande 
gekommen ist, ist schwer zu entscheiden; vielleicht inokuliert von aus 
der Nahrung aufgenommenen Kochschen Stäbchen oder wahrscheinlicher 
hämatogen von einer alten vernarbten Bronchialdrüsenaffektion. 

In dem vorliegenden Material war unter 7 Fällen fünfmal eine aus- 
gedehnte Lungenphthise vorhanden, hierbei nur viermal eine allgemeine 
Beteiligung des Darmes, in dem 5. Falle bestand neben der Phthise eine 
miliare Lebertuberkulose und eine isolierte Magenaffektion ohne Darm- 
tuberkulose; der 6. Fall zeigte die Pleuratuberkulose, Tuberkulose der 
retroperitonealen und bronchialen Lymphknoten, den Solitärtuberkel 
des Magens und eine ausgedehnte ulcerierte Knötchenbildung auf der 
Darmserose. Der 7. Fall ist die primäre Magentuberkulose. 

Die Diagnose der Magentuberkulose intra vitam zu stellen, ist 
schwierig, wenn nicht unmöglich. Abgesehen davon, daß es wohl nie- 
mals gelingt, Kochsche Bacillen im Mageninhalt nachzuweisen, hat 
der wiederholte Nachweis nur dann diagnostischen Wert, wenn sicher 
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keine offene Lungentuberkulose vorhanden ist. Man muß natürlich 
bei gleichzeitig bestehender Allgemeintuberkulose und gastrischen 
Störungen an die Möglichkeit der spezifischen Magenerkrankung denken, 
ohne sie mit Sicherheit diagnostizieren zu dürfen. Es kann natürlich 
neben einer Phthise auch ein einfaches, nicht tuberkulöses Ulcus be- 
stehen, wie das ein Fall von Oppler lehrt, der von Küttner operiert wurde. 
Petruschky empfiehlt zur Diagnosensicherung die diagnostische Tuber- 
kulininjektion, die abgesehen von der Gefahr des rapiden Zerfalls des 
Herdes mit konsekutiver Peritonitis bei zu starker Herdreaktion noch 
unsicher ist, da ja ein anderer latenter Herd einen positiven Ausschlag 
geben kann. Differentialdiagnostisch ist außer Ulcus simplex und 
Carcinom noch luisches Gummi und evtl. Magenmyom, wie sie Körte 
in letzter Zeit beschrieben hat, in Erwägung zu ziehen. 

Das klinische Bild verläuft bald unter dem Bilde des Ulcus pepticum, 
bald unter dem des Carcinoms, wie ja auch die anatomischen Präparate 
diesen beiden ähneln können. Dyspeptische Erscheinungen stehen im 
Vordergrund, Störungen der Motilität und des Chemismus, meist 
Diarrhöe, selten Obstipation; überwiegend findet man Achlorhydrie 
und Hypochlorhydrie, in dem Falle unserer primären Magentuberkulose 
normale Werte. Hämatemesis ist selten, Arloing fand sie unter 147 
Erkrankungen 13 mal = 9%. Wie oben erwähnt, hindert die früh- 
zeitig einsetzende Gefäßthrombosierung die Arrosionsblutung. Aus den 
Krankenblättern unseres Sektionsmaterials kann man keine gastrischen 
Symptome eruieren, es werden nur gespannter, aufgetriebener, druck- 
empfindlicher Leib, ungeklärte Durchfälle erwähnt, Symptome, die 
eben von der Darmtuberkulose herrühren. Häufig rufen die tuberkulösen 
Ulcera oder Tumoren eine Pylorusstenose hervor und werden dann als 
gut- oder bösartige Stenosen erkannt, selten wohl als tuberkulös, und so 
dem Chirurgen zugeführt. 

Die Therapie soll nach Ansicht der Internisten eine interne sein, 
Petruschky will von Tuberkulininjektionen Erfolge gesehen haben. 
Hygienische Maßnahmen, wie richtige Kost, Licht, Luft spielen eine 
große Rolle. Über Erfolge mit intracutaner Impfung nach Ponndorf, 
Petruschky (Linimentum tuberculini), Moro (Ektebin) besitzen wir 
keine Erfahrungen, eine derartige Behandlung wäre aber entschieden 
zu versuchen. Bei einer Tuberkulinkur muß man die Gefahren eines 
zu schnellen Zerfalls der Herde berücksichtigen. Nach einem chirur- 
gischen Eingriff schreitet oft die Tuberkulose anderer Organe rapid 
fort. Die tuberkulöse Pylorusstenose ist Domäne des Chirurgen. Hier 
wird, wie auch bei der Behandlung des Ulcus simplex die Frage der 
Resektion oder der Gastroenterostomie aufgeworfen. Von 36 operierten 
Fällen kamen 19 zur Heilung, 8 durch Resektion und 11 nach Gastroen- 
terostomie (Zesas). Bei einigermaßen gutem Allgemeinzustand wird 
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man der Resektion dem Vorzug geben, da sie einmal den Herd radikal 
beseitigt, dann auch das physiologischere Verfahren ist. 
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Mißerfolge nach Gallensteinoperationen. 


Von 
E. Liek, Danzig. 


(Eingegangen am 26. Juli 1923.) 


Der Chirurg ist, wenn wir von den Krebsoperationen absehen, im 
allgemeinen durch seine Erfolge verwöhnt, und es ist daher ganz gut, daß 
auch ihn von Zeit zu Zeit unerwartete Fehlschläge an sein Erdentum 
erinnern und seine Selbstkritik schärfen. | 

Zu den unangenehmsten Überraschungen gehören für mich seit 
Jahren die Mißerfolge, die wir gelegentlich nach Gallensteinoperationen 
erleben. Wir operieren z. B. einen Kranken, der an ausgesprochenen und 
häufig wiederholten Koliken leidet. Wir finden die Gallenblase voll 
von Steinen, ihre Wand chronisch verdickt, ausgedehnte Verwachsungen 
mit der Umgebung. Choledochus und Hepaticus sind frei, die Vatersche 
Papille auch für dieke Sonden gut durchgängig. Der Eingriff — Ektomie 
der Gallenblase — verläuft glatt, desgleichen die Heilung der Wunde. 
Kurz, es scheinen gerade hier alle Voraussetzungen erfüllt, den Kranken 
endgültig von seinen Beschwerden zu befreien. Gewiß wird dies in der 
überwiegenden Mehrzahl auch der Fall sein. Aber durchaus nicht immer. 
Wieder und wieder sehen wir Kranke, bei denen nach kürzerer oder län- 
gerer Pause Koliken rückkehren, oft genug in alter Häufigkeit und Stärke. 

Wohl keinem Chirurgen bleiben derartige Erfahrungen erspart. 
Ich sehe hier von einer statistischen Zusammenstellung ab und verweise 
auf die Angaben in meiner vor 3 Jahren veröffentlichten Arbeit ‚„Rück- 
fälle nach Gallensteinoperation“. Nur einige neuere Mitteilungen füge 
ich hinzu. 

Rohde konnte 107 Operierte der Klinik Schmieden nachuntersuchen; 19,63%, 
hatten Beschwerden. 

Hinz untersuchte 58 Cholecystektomierte. War die Operation wegen chro- 
nischer Cholecystitis erfolgt, so lagen in 20% leichte, in 24% stärkere Beschwerden 
vor. Beim akuten Empyem lauten die Zahlen 29%, und 5%, bei Infektion der 
Gallenblase und des Choledochus 37,5%, und 25%. 

Weit günstigere Erfolge berichtet Kleinschmidt: 196 Operierte nachunter- 
sucht, davon waren 149 = 76%, absolut beschwerdefrei. 13 Pat. (8 davon in ver- 
schleppten Stadien operiert) hatten ernste Beschwerden. Leichte Klagen brachten 
34 Pat. vor. „Doch waren sie nicht in ihrer Arbeitsfähigkeit behindert, können 


also als geheilt betrachtet werden. Somit haben wir bei 90%, der Nachuntersuchten 
einen vollen Erfolg durch die Operation erzielt.“ 
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90%, völlig Geheilter, ist, nebenbei bemerkt, auch die Zahl, die Kehr für seine 
Operationserfolge angab. 

Simon und Schlegel fanden, daß 11,4%, der Cholecystektomierten (im ganzen 
236 Ektomien) noch länger als ein Jahr über Beschwerden zu klagen hatten. 

Auf der letzten deutschen Chirurgentagung (April 1923) kam Hotz auf Grund 
einer großen Sammelstatistik zu dem Schluß, daß in etwa 20%, Rezidive bzw. 
bleibende Beschwerden unterlaufen. 

Statistiken sind nur mit einiger Vorsicht zu verwerten, zeigen sie 
doch aus sehr natürlichen Gründen immer eine subjektive Färbung. 
Beschwerden, die dem einen Chirurgen einen Mißerfolg bedeuten, sind 
dem andern nur ‚nervöse Klagen‘‘, die nicht mitzählen. Kleinschmidt 
z. B. berichtet, wie eben erwähnt, über 34 Kranke mit leichteren Klagen. 
Er betrachtet diese Patienten aber als geheilt, weil sie in ihrer Arbeits- 
fähigkeit nicht behindert sind. Nun frage ich 1. Waren denn diese Kranken 
vor der Operation in ihrer Arbeitstätigkeit beschränkt? Das ist bei 
vielen Gallensteinkranken doch nur ausnahmsweise und vorübergehend 
der Fall. Wo bleibt dann aber der Erfolg der Operation? 2. Würde ein 
Neutraler, z. B. ein Interner, der diese Kranken nicht mit so liebevollem 
Auge betrachtet wie der Chirurg seine Operierten, auch von einer Heilung 
sprechen? Ich fürchte, nein. 

Rohde schreibt wörtlich: ‚In den wenigen Fällen (= 19,63%), in 
denen Beschwerden bestehen bleiben, sind sie fast stets von geringerer 
Intensität als vor der Operation.“ Solche Sätze würden besser nicht ge- 
schrieben, sie müssen die Kritik auch unserer Freunde herausfordern. 
19,63%, d. h. rund jeder 5. Operierte behält Beschwerden zurück, (nach- 
dem 14,73% durch den Tod dauernd von ihren Klagen befreit sind !) und 
das nennt Rhode wenig! Aber die Beschwerden sind fast stets von ge- 
ringerer Intensität als vor der Operation. Auch das bestreite ich nach 
meinen Erfahrungen. Selbst aus den Krankengeschichten Rohdes, 
soweit er sie mitteilt, kann ich das nicht herauslesen. Man überlege 
doch einmal, wie überaus selten Beschwerden nach Bruch-, Blinddarm-, 
Nieren-, Kropf- und sonstigen Operationen zurückbleiben. Ist es da 
für den Gallensteinchirurgen nicht besser, unsere Erfolge nicht allzu 
freundlich zu betrachten, sondern lieber zuzugeben, daß hier in unserm 
Wissen und Handeln nicht alles stimmt, daß uns ein Glied in der Kette der 
Erkenntnis fehlt? 

Besser als Statistiken unterrichten den Chirurgen Rücksprachen mit 
vielbeschäftigten Praktikern. Es gibt nüchtern urteilende und erfahrene 
innere Ärzte, die ihren Kranken von einer Gallensteinoperation abraten 
— selbstverständlich abgesehen von akut bedrohlichen Zuständen, als 
Empyem der Gallenblase, Cholangitis, Choledochusstein —, weil sie 
häufig auch nach gelungener Operation erneute Anfälle sehen. Ich halte 
diesen Standpunkt für ungerechtfertigt; aber es ist nun einmal so, 
daß bei den Kranken sowohl wie bei den Hausärzten der seltene Miß- 
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erfolg einen größeren Eindruck hinterläßt als die zahlreichen Dauer- 
heilungen. 

Immerhin sind für den Operateur selbst die Rückfälle, die ich hier 
im Auge habe, jedesmal höchst peinliche Überraschungen. Während 
ich diese Zeilen schreibe, werde ich zu einer Kranken gerufen, die ich 
vor 3 Jahren operierte: 


1. Frau L. damals 46 Jahre alt. 9 Geburten; seit 7 Jahren Kolikanfälle. In 
der letzten Zeit erhebliche Verschlimmerung. 

Mittelgroße, sehr kräftige, gut genāhrte Frau, Temperatur 37,4°, Puls 88. 
Große, wurstförmige, äußerst schmerzhafte Geschwulst in der rechten Oberbauch- 
gegend. 

Diagnose: Akutes Empyem der Gallenblase. 

Operation am 4. VI. 1920: Blase stark erweitert und wandverdickt. Inhalt 
10 haselnußgroße und etwa 70 erbsengroße Steine, von dickem Eiter umspült. 
Große Gallengänge frei. Die Operation, Ektomie, ist in 25 Min. beendet. Wunde 
wird bis auf einen kleinen Gazestreifen geschlossen. Heilverlauf glatt. Ent- 
lassung am 24. Tage. 

Wie ich heute erfahre, sind nach der Operation !/, Jahr die Schmerzen völlig 
weggeblieben; dann kehrten leichte Koliken wieder, die im Laufe der nächsten 
Jahre häufiger wurden und auch an Stärke zunahmen. Seit 6 Wochen fast täglich 
wiederkehrende Koliken. Die letzte besteht seit 24 Stunden und hat auch starken 
Morphiuminjektionen getrotzt. Ich finde eine gut genährte, kräftige Frau, ohne 
Fieber und wesentliche Pulserhöhung. Operationsnarbe o. B. Die Gallenblasen- 
gegend ist äußerst druckempfindlich. Tieferem Eindringen der Hand leisten die 
Bauchdecken Widerstand. Desgleichen ist eine umschriebene Stelle am Rücken 
rechts neben dem 2. Lendenwirbel äußerst druckempfindlich. Den druckschmerz- 
haften Stellen entsprechen auch die stärksten Kolikschmerzen. 


Solche Vorkommnisse — und das ist das Schlimmste — sind leider 
gar nicht so selten. Wenn wir aber selbst in diesen so klaren und an- 
scheinend denkbar günstigen Fällen unsere Kranken nicht dauernd von 
ihren Schmerzen zu befreien vermögen, wo bleibt dann unsere Kunst? 
Läuft das nicht hinaus auf eine Bankrotterklärung unserer Gallenstein- 
chirurgie, wenigstens insoweit, als sie gegen die Koliken gerichtet ist? 
Über jedem Gallensteinoperierten schwebt das Damoklesschwert der rück- 
fälligen Kolik; ähnlich wie den Krebskranken das Rezidiv bedroht. 
Kommt noch eins hinzu: rückfällige Koliken sind in der Gallenstein- 
chirurgie ja nicht unser einziger Kummer. Schwerer noch wiegt die hohe 
Sterblichkeit, die wir im allgemeinen nicht unter 10%, veranschlagen 
dürfen. Alles Gründe, unsere Vorstellungen und operativen Anzeigen 
eingehend zu überprüfen. 

Meine eigenen Mißerfolge (18 Todesfälle = fast 14%, ; rückfällige Koli- 
ken in etwa !/, der Fälle) auf eine geringere Erfahrung — bisher 131 
Gallensteinoperationen — oder auf eine schlechtere Technik zurückzu- 
führen, halte ich nicht für angängig. Dagegen sprechen Befund und 
Verlauf, ferner auch die Ergebnisse von 7 Relaparotomien. Weiter, von 
vielen ausgezeichneten Chirurgen habe ich in mündlicher Aussprache 
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bittere Klagen gehört über die Unzulänglichkeit unserer Kunst gerade 
auf diesem Gebiet. Man diagnostiziert und operiert richtig, alles klappt 
— bis auf die Koliken, die sich nach kürzerer oder längerer Frist wieder 
einstellen. 

Wenn ich z. B. im Nachruf auf den kürzlich verstorbenen Orth lese, sein Lebens- 
abend sei getrübt gewesen durch dauernde schwere Gallensteinkoliken, die leider 
auch nach glücklich verlaufener Operation angehalten hätten, so schließe ich daraus 
zweierlei: 1. Auch in der Hand unserer ersten Chirurgen versagt bei der chronisch- 
rezidivierenden Cholecystitis ab und zu das Messer. 2. Den rückfälligen Koliken 
(post op.) stehen auch unsere besten Ärzte im Einzelfalle machtlos gegenüber. 

Genossen im Unglück zu haben, ist gerade hier, auf einem so aus- 
giebig bearbeiteten und technisch beherrschten Gebiet, doch nur ein 
mäßiger Trost. Besser wäre schon, wir kämen in diagnostischer und 
therapeutischer Hinsicht einen kleinen Schritt voran. 

Weshalb kehren, auch nach einwandfreier Operation und glatter 
Heilung, die Koliken so häufig wieder? Ich muß das Wesentliche, was 
bisher darüber geschrieben, als bekannt voraussetzen und fasse hier 
nur die Ergebnisse kurz zusammen. | 

Echte Steinrezidive,d.h. Neubildung von Steinen in den Gallengängen, 
kommen vor, sind aber doch so selten, daß wir sie vernachlässigen können. 
Häufiger sind übersehene Steine. Bei der früher geübten Cystostomie 
ein alltägliches Vorkommnis, durch Ektomie, Hepaticusdrainage und 
Spülung der Gallengänge sehr viel seltener geworden. Die Ektomie 
mit Hepaticusdrainage schützt aber ebensowenig vor Rückfällen wie 
die einfache Ektomie. 

Unter 8 mit Hepaticusdrainage behandelten Kranken sah ich nicht weniger 
als 5mal Wiederkehr der Koliken. Die Relaparatomie wurde 3 mal ausgeführt: 
lmal war der Choledochus angefüllt mit dickem Gallenschlamm, im 2. Fall lag 
eine Striktur des Choledochus vor, 1 mal wurde außer einer Erweiterung des Chole- 
dochus und Hepaticus nichts Besonderes gefunden. 

Übersehene Steine und erneute Niederschläge der Galle sind aber 
gegenüber der großen Zahl von Gallensteinoperationen viel zu selten, um 
eine ausreichende Erklärung für die Rückfälle zu geben. Das gleiche 
gilt von Strikturen im Choledochus und Hepatikus, wie wir sie gelegent- 
lich, z. B. bei nicht einwandsfreier Operationstechnik, sehen, von Ver- 
schluß der Papilla Vateri durch chronische Entzündung des Pankreas, 
durch Geschwülste, Narben und dgl. 

Es bleiben schließlich noch 2 große Gruppen übrig, die Adhäsions- 
und Entzündungskoliken. Postoperative Verwachsungen sollten zu 
Zerrungen, Verlagerungen, Abknickungen der großen Gallengänge und 
damit zu erneuten Koliken führen. Aber auch diese Erklärung hat etwas 
Unbefriedigendes. Wie oft sehen wir z. B. in Bauchbrüchen, nach 
Operationen wegen eitriger Blinddarmentzündung, wegen Peritonitis 
usw. die ausgedehntesten und festesten Verwachsungen ohne jede 
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Störung der Funktion? Aber, könnte man einwenden, ein Darm hat 
auch eine ganz andere Lichtung als ein Choledochus; letzterer wird sehr 
viel eher durch Adhäsionen verlegt werden können. Ich erinnere daher 
an die Strikturen der Urethra, der Trachea, der Gefäße. Oft genug 
treten hier doch erst nach jahrelangem Bestehen und bei hochgradigster 
Einengung klinische Störungen auf. 


Verwachsungen nach Gallensteinoperationen bilden sich allmählich 
und nicht von heute zu morgen, wenigstens nicht solch feste Verwachsun- 
gen, die eine Abknickung und Einengung des Choledochus veranlassen 
könnten. Nun sehen wir aber rückfällige Koliken gelegentlich schon 
sehr bald nach der Operation, manchmal am 2. und 3. Tage auftreten, 
In vielen Fällen werden die Koliken im Laufe der nächsten Wochen und 
Monate seltener und schwächer, also gerade dann, wenn die Verwach- 
sungen schrumpfen und fester werden. All dies spricht durchaus gegen 
die Rolle, die man den Adhäsionen zuzuschreiben geneigt war. Für 
unsere Therapie ist diese Erkenntnis nur erfreulich; denn wir müssen 
leider’ eingestehen, daß wir ein zuverlässiges Mittel zur Verhütung von 
Verwachsungen nicht kennen. Weder sorgfältigste Blutstillung noch 
Überkleidung der Wundflächen mit Bauchfell noch völliger Schluß der 
Bauchdecken schützen vor Verklebungen. Hierin liegt eine der großen 
Enttäuschungen, die uns die ‚ideale Cholecystektomie‘‘ bei steigender 
Erfahrung gebracht hat (Nägeli, Finsterer, Hartung). 

Das ist nicht weiter verwunderlich. Verwachsungen nach einer Laparotomie 
sind nicht Ausnahme, sondern Regel. So fanden z. B. Haug und Heudorfer (Gyn. 
Klinik Tübingen) bei auswärts gemachten Bauchschnitten nur 5,9%, bei Opera- 
tionen der eigenen Klinik 16,6%, adhäsionsfreie Fälle (Nachweis der Verwachsungen 
durch Pneumoperitoneum und Röntgen). Diese Tatsache entwertet auch die 
Angaben von Rohde, Förster, Walzel über röntgenologisch sichergestellte Ver- 
ziehungen der Nachbarorgane, besonders des Magens und des Duodenums, bei 
Kranken, die an rückfälligen Koliken nach Cholecystektomie leiden. Ganz ab- 
gesehen davon, daß wir solche Verziehungen auch bei Leuten finden, die nach 
Entfernung der Gallenblase völlig beschwerdefrei sind, ferner bei vielen, nicht 
operierten Gallensteinkranken. 

Einleuchtender ist die bleibende Infektion als Ursache anhaltender 
Koliken. Aber in vielen Fällen findet man bei wiederholter Operation 
durchaus klare und sterile Galle. Ein positiver Bakterienbefund beweist 
zudem noch nicht einen ursächlichen Zusammenhang zwischen Infektion 
und Koliken. Wie in den harnableitenden Wegen so können auch in 
den Gallengängen Bakterien jahrzehntelang als harmlose Oberflächen- 
schmarotzer leben. Für den duodenalen Teil des Choledochus ist dies 
sogar die Regel. Koliken können ausbleiben sowohl bei akuter Infektion 
(Beispiel: Icterus catarrhalis) wie bei chronischen Infektionen (Bei- 
spiel: Typhusbacillen in der Gallenblase). Also auch die Annahme einer 
chronischen Infektion erklärt nicht alle Rückfälle. 
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Bleibt schließlich noch eins übrig: die Erkrankung, die zu den Koliken 
führt, sitzt überhaupt nicht im Gebiet der Gallenwege, sondern in benach- 
barten Organen; es liegt z. B. ein Ulcus des Magens oder Duodenums 
vor. Gewiß ist das möglich. Aber wie oft gibt die genaueste Absuchung, 
sei es bei einer Operation, sei es bei der Sektion, nicht den geringsten 
Anhalt für eine solche Erkrankung! 

Was nun? Es bleibt die Hysterie, der Schrecken des Chirurgen, 
aber auch seine große Trösterin, die ihm dort, wo diagnostisches und 
therapeutisches Können aufhören, immer noch eine Zuflucht bietet. 

Kehr: „Auffallend groß ist unter den Gallensteinbehafteten die. ‚Zahl der 
Hysterischen. Manche von diesen werden durch die Operation gesund, bei. vielen 
nützt der Eingriff gar nichts, scheint sogar die hysterischen Beschwerden in er- 
höhtem Maße zurückkehren zu lassen.“ 

Und an anderer Stelle: „Eine richtige Hysterica behält oft ihre Koliken, 
gleichgültig, ob man ihr die Gallenblase erhält oder entfernt, ob man den Chole- 
dochus verschließt oder den Hepaticus drainiert. Will der Anfänger in der Gallen- 
steinchirurgie einen recht guten Erfolg sehen, so operiere er ja keine Hysterica.“ 

Daß dieser Rat leichter zu erteilen als zu befolgen ist, das nur neben- 
bei. Aber mir scheint auch sonst dieser Gedankengang Kehrs heute 
unmöglich. Verständlich ist er aus der Zeit, in der Kehr lebte und schrieb. 
Wie der vorstürmende Krieger im Feuer der Schlacht sich weder um den 
gefallenen Kameraden noch um die Beute kümmern kann, so verstehen 
wir den Chirurgen, der in der Blütezeit seiner Kunst, da fast jeder Tag 
neue Erfolge brachte, sich nicht um Einzelheiten kümmerte und, sieges- 
trunken, Schatten entweder übersah oder die Schuld daran lieber dem 
Kranken als seinem eigenen Unvermögen zuschrieb. Was damals ver- 
ständlich war, ist es heute, in ruhigen Zeiten, nicht mehr. Daß rund 
ein Drittel unsrer Gallensteinkranken oder nur ein erheblicher Teil 
hysterisch sein sollten, wird heute kein ernst zu nehmender Arzt mehr 
behaupten. Die Nervenärzte sagen zudem uns Chirurgen immer wieder, 
daß wir die Diagnose Hysterie viel zu häufig stellen. Mit anderen Worten, 
in den meisten Fällen wiederkehrender Koliken bedeutet die Annahme 
einer Hysterie ein Bekenntnis unsers Versagens. Entweder ist es eine 
Hysterie, dann hätte der Eingriff unterbleiben müssen, oder es ist keine 
Hysterie, dann haben, wie die Rückfälle bewiesen, Diagnose und Ope- 
ration vorbeigegriffen, zum mindesten nur einen Nebenbefund, nicht 
das Wesentliche erfaßt. 

Die Rückfälle müssen wohl oder übel anders erklärt werden. Ist 
unsere Hilfe hier zu spät gekommen, oder ist unser Messer gar an dem 
eigentlichen Sitz der Erkrankung vorbeigegangen ? 

Zunächst eine wichtige Feststellung: In den Fällen, an die ich hier 
denke, ist die Art der Koliken vor und nach der Operation völlig gleich. 
Es können daher Veränderungen, die wir erst durch die Operation setzen, 
zur Erklärung der rückfälligen Koliken kaum herangezogen werden, also 
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weder das, was wir entfernen (Gallenblase) — es müßten dann ja die Koliken 
aufhören — noch das, was wir hinzufügen, z. B. Verwachsungen. Für 
Treplin ist der Umstand, daß die Koliken immer erst einige Wochen 
nach der Operation auftreten, ein Beweis für die ursächliche Rolle der 
Verwachsungen. Ich kann dem nicht folgen. Einmal sehe ich Koliken 
gelegentlich schon in den ersten Tagen nach der Operation, andrerseits 
setzen ja bei diesen Kranken oft genug die Koliken überraschender- 
weise Wochen und Monate aus, ohne daß wir wissen, warum, und das 
mit, ohne, trotz Behandlung. Nach der Operation sind überdies Bett- 
ruhe, Lichtbügel, Diät, Verabreichung von Narcoticis usw. Grund genug, 
die Koliken hinauszuschieben. Und weiter, wie seltsam, die Verwach- 
sungen sind nun einmal vorhanden und werden in den meisten Fällen 
bleiben. Wie kommt es denn, daß die Koliken gelegentlich monate-, 
ja jahrelang aussetzen? Es müßten hier doch andere Verhältnisse vor- 
liegen als solche, mit denen wir Chirurgen gewohnheitsmäßig zu rechnen 
pflegen. 

In meiner ersterwähnten Arbeit habe ich noch die Ansicht vertreten, 
es seien in vielen Fällen Verwachsungen die Ursache der Rückfälle, die 
Verhütung der Adhäsionen würde uns weiterführen. Innerlich völlig 
beruhigt war ich von dieser Erklärung schon damals nicht, wußte mir 
aber kein besseres Bild zu machen. Inzwischen haben weitere Er- 
fahrungen mich diese Dinge doch in einem anderen Lichte sehen lassen. 
Ich will bei der Knappheit des Raumes nicht in die Breite gehen und 
nur einen einzigen von diesen Fällen, die uns immer erneut zum Nach- 
denken zwingen, hier wiedergeben. 


2. Frau E. K., aufgenommen am 28. VII. 1919. Große, kräftig gebaute, 
blühende Frau, 30 Jahre alt, Mutter von 4 prächtigen Kindern, leidet seit deu 
2. Wochenbett (vor 6!/, Jahren) an Kolikanfällen im rechten Oberbauch. Anfälle 
anfangs in großen ZwiSchenräumen, seit einem halben Jahre aber etwa wöchentlich 
und sehr stark. Eine Kur in Neuenahr vor 1 Jahre brachte vorübergehende Besse- 
rung. Nie Gelbsucht; geringes Fieber angeblich nur im letzten Anfall. Gallen- 
blasengegend bei tiefem Eindrücken schmerzhaft, sonst kein krankhafter Befund. 

Unter der Diagnose „chronisch-rezidivierende Cholecystitis‘‘ Operation am 
29. VII. 1919: Gallenblase sehr groß, wandverdickt, nach dem Cysticus hin sack- 
artig erweitert, enthält neben 10 fast haselnußgroßen Steinen etwa 100 erbsen- 
große. Der Cysticus ist offen und läßt während des Ablösens der Blase Galle in 
den Choledochus übertreten. Die großen Ausführungsgänge (Hepaticus, Chole- 
dochus) sind dünn und weich. Ein Stein ist bei sorgfältigster Untersuchung nirgends 
zu tasten. Ich begnüge mich daher mit der Cholecystektomie. Die Wunde wird 
bis auf ein dünnes Zigarettendrain genäht. 22 Tage nach der Operation wird Frau 
K. geheilt und beschwerdefrei aus der Klinik entlassen. 

Aber schon wenige Tage später wird mir telephonisch mitgeteilt, daß die 
Anfälle wieder da seien, in genau der gleichen Stärke und Häufigkeit wie vor dem 
Eingriff. Was liegt vor? Etwa ein zurückgelassener Stein im Choledochus, viel- 
leicht ein Stein, der während des Arbeitens an der Gallenblase durch den Cysticus 
in den Choledochus hineingerutscht ist? Mir nach dem Gang der Operation un- 
wahrscheinlich. 
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Doch zunächst der weitere Verlauf. Alle Behandlungsversuche — Termophor, 
Karlsbader Mühlbrunnen, Methylenblau (innerlich, im Gedanken, eine etwaige 
Infektion der Gallenwege zu bekämpfen), Atropin — bleiben ohne dauernden Er- 
folg. Anfang 1920 Abort im 3. Monat; wegen anhaltender Blutung am 29. IV. 1920 
Ausschabung der Gebärmutter. Während des Aufenthaltes in der Klinik ein 
schwerer, mehrere Stunden anhaltender Kolikanfall. 4 Wochen später, also etwa 
10 Monate nach der Operation, hören die Anfälle auf, ohne daß in der Lebensweise 
der Kranken irgendeine Veränderung aufgetreten wäre. Die anfallsfreie Zeit- 
spanne dauert rund 21/, Jahre. In der Zwischenzeit (28. XII. 1921) muß sich die 
Kranke wieder einem operativen Eingriff unterziehen, und zwar wegen einer 
gangränösen Appendicitis mit umschriebener Peritonitis. 6 Wochen bleibt die 
Kranke in der Klinik; kein Kolikanfall. 

Mitte November 1922, 3!/, Jahre etwa nach der Cholecystektomie, setzen 
wieder heftige Schmerzanfälle ein, mit Beginn des neuen Jahres fast täglich. 
Einige Anfälle sehe ich. Es sind ausgesprochene Gallensteinkoliken mit starker 
Auftreibung des Magens, mit Erbrechen, Druckempfindlichkeit der Gallenblasen- 
gegend. Die üblichen Mittel versagen, auch eine Atropinkur bringt nur vorüber- 
gehende Besserung. Fast jeder Anfall erfordert eine Morphiuminjektion. Der 
Zustand wird schließlich unerträglich, Pat. willigt in die vorgeschlagene Rela- 
parotomie. 

1. III. 1923: Die alte Narbe (Rectalschnitt) wird geöffnet. Mäßige Ver- 
wachsungen, nur der Drainagekanal ist in einen festeren Narbenstrang umgewandelt. 
Das übersichtliche Freiliegen der Gallengänge gelingt leicht. Der Choledochus ist 
erheblich erweitert. Ein Stein ist nicht durchzutasten. Die benachbarten Organe 
als Duodenum, Magen, Pankreas, Leber weisen bei genauester Besichtigung und 
Abtastung keine krankhaften Veränderungen auf. Der Choledochus wird dicht 
am Duodenum durch Längsschnitt eröffnet. Er enthält keinen Stein, ebensowenig 
der Hepaticus; klare, sterile Galle fließt ab. Dicke Sonden passieren die Papilla 
Vateri. Querschnitt in das Duodenum, Choledocho-Duodenostomie. Schluß der ` 
Bauchdecken bis auf ein dünnes Drain, das nach 6 Tagen fortgelassen wird. 
Am 2. und 4. Tage je ein kurzdauernder Schmerzanfall, am 17. Tage eine starke 
Kolik. Pat. wird am 23. III. aus der Klinik entlassen. In den nächsten Wochen 
trotz ansgezeichneter Erholung immer wieder Kolikanfälle in wechselnder Stärke. 
Nach 2 Monaten allmählicher Nachlaß. Frei von Koliken ist trotz eingeleiteter 
Papaverin-Atropinkur Pat. bis heute nicht. 


Wie sind hier die hartnäckigen, durch 2 Operationen nicht beseitigten 
Koliken zu erklären ? Steine, übersehene oder nachgewachsene, kommen 
nicht in Frage, Verwachsungen waren vorhanden, aber nach allem, 
was ich schon sagte, doch kaum für die Koliken verantwortlich zu machen. 
Vor allen Dingen, wie ist dabei die fast 21/,jährige, schmerzfreie Pause 
zu erklären? Die Verwachsungen können doch unmöglich für diese 
Zeitspanne verschwunden sein. Für eine Infektion der Gallengänge 
liegt ebenfalls kein Anhalt vor. Ebensowenig konnten krankhafte 
Veränderungen an den Nachbarorganen (Magen, Duodenum, Pankreas) 
gefunden werden. Für Hysterie spricht auch nichts. Patientin hat ein 
leicht erregbares Nervensystem, schließlich kein Wunder bei der eben 
wiedergegebenen Krankengeschichte. Das ist aber auch alles. 

Halten wir uns zunächst an das Tatsächliche. Der einzige auffallende 
Befund bei der zweiten Operation — von den Verwachsungen, denen ich 
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nach dem Gesagten keine Bedeutung mehr zumessen kann, sehe ich ab — 
war die erhebliche Erweiterung der großen Gallengänge (Choledochus 
und Hepaticus). 

Mayo Robson machte zuerst darauf aufmerksam, daß nach Entfernung der 
Gallenblase eine Erweiterung der Gänge eintritt. Diese Beobachtung ist in der 
Folgezeit von vielen Seiten, z. B. von Oddi, Judd, Delore, Bronwale bestätigt worden. 
Leichtenstern glaubte sogar eine Hypertrophie des Sphincter papillae nachweisen 
zu können. Kehr leugnet die Erweiterung der Gänge. Wo sie vorhanden, führt 
er sie auf nachgelassene Steine, chronische Pankreatitis und sonstige Stenosen an 
der Papilla Vateri zurück. Ich kann mich Kehr nicht anschließen. In allen Fällen, 
die ich nach der Ektomie zum 2. Mal operierte, und bei denen ich darauf achtete, 
fiel mir die Weite und Wandverdickung der großen Gallengänge auf. Daß hier 
ein ganz gesetzmäßiger Vorgang sich abspielt, dafür sprechen auch die Tierver- 
suche von Rost. Bei Hunden, denen er die Gallenblase entfernte, waren nach 
einigen Wochen Choledochus und Hepaticus erheblich erweitert. Das gleiche 
wurde gefunden bei 3 Sektionen von Kranken, denen 6 bzw. 8 Monate vorher, 
im letzten Falle sogar 22 Jahre vorher, die Gallenblase ausgeschnitten war. 

Eine Stauung im Sinne Kehrs ist auszuschließen. Die entzündliche Schwellung 
der Papille, von der Kehr so oft spricht, geht doch in einigen Tagen vorüber und 
kann nicht zu einer so auffallenden und dauernden Veränderung führen. Nebenbei, 
niemand hat diese „entzündliche Schwellung‘ gesehen; mir dünkt viel wahr- 
scheinlicher, daß es sich um spastische Vorgänge (Antwort auf den Reiz der Opera- 
tion) handelt. 

Wir kommen nicht herum, in der Erweiterung der Gallengänge einen Aus- 
gleich für den Fortfall der Gallenblase zu sehen. Auch die gelegentlich beobachtete 
Neubildung einer Gallenblase aus einem zurückgelassenen Cysticusstumpf (Kehr, 
Ehrhard, Flörken, Stubenrauch, Specht, Walzei) ist unter dem Gedanken einer 
' Ersatzbildung gut verständlich. 

Was wir über die Funktion der Gallenblase und der großen Gallen- 
gänge wissen, ist noch nicht allzuviel, beweist immerhin, daß wir Chirur- 
gen die Bedeutung der Gallenblase lange Zeit unterschätzt haben. 
Von einem rudimentären und für jedermann entbehrlichen Organ kann 
nicht mehr die Rede sein. 

Wir halten heute die Gallenblase für einen Druckregulator (Murphy), 
der die in Abständen und stoßweise erfolgende Entleerung der Galle 
in das Duodenum gewährleistet. Die Einmündung des Choledochus 
in den Darm wird von einem Sphincter (Sphincter Oddii) umschlossen. 

Nach den neuesten Forschungen handelt es sich nicht um einen einfachen 
Ringmuskel, sondern, wie wir es von anderen Schließmuskeln her kennen, um ein 
verwickeltes System von Ring- und Längsfasern, die sich auch noch eine ganze 
Strecke weit auf den unteren Choledochus hinziehen. 

Zeitweise Öffnung des tonisch geschlossenen Sphincters, unter gleich- 
zeitiger Kontraktion der Gallenblase treibt nach Art einer Ejaculation 
die Galle in den Darm. Wir nehmen an, daß trotz der verhältnismäßig 
geringen Größe der Gallenblase (20—50 ccm Fassung) doch die ganze 
von der Leber abgesonderte Galle die Blase nach und nach passiert. 
Weiter ist sicher, daß in der Blase eine erhebliche Wiederaufsaugung 
und damit eine Eindickung der Galle stattfindet. Die Blasengalle ist 
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etwa 8mal reicher an festen Bestandteilen als die Galle in den großen 
Gängen. Spiralig angeordnete Klappen im distalen Teil des Cysticus wir- 
ken ventilartig auf den Zufluß und Abfluß der Galle, in und aus der Blase. 

Absonderung und Entleerung der Galle werden durch ein weit- 
verzweigtes System von Nervengeflechten und Ganglien geregelt. 
Die Nervenfasern stammen aus dem Vagus, Sympathicus, Phrenicus. 
Die Ganglien liegen im Plexus gastricus ant. et post Plexus coeliacus, 
phrenicus, hepaticus. Ferner kommen in Betracht die Ganglienhaufen 
in der Wand der Duodenums (Gegend der Papilla Vateri) und die Gan- 
glien, die wir, ähnlich wie am Darm, als Auerbachsche und Meissnersche 
Plexus, in der Wand der Gallenblase und der großen Gallengänge an- 
treffen. Von allen Untersuchern werden besonders ausgeprägte Gan- 
glienhaufen in der Wand des Gallenblasenhalses und des distalen Cysticus 
beschrieben. Ganglien und Nerven gehen vielfache Verbindungen unter- 
einander ein. 

Das ganze autonome System steht dauernd unter Spannung, die schon 
physiologisch in gewissen Grenzen schwankt. An der „Aufladung“ des 
Systems sind die Drüsen mit innerer Sekretion hervorragend beteiligt. 

Ein regelrechter Ablauf der Funktion (hier Absonderung und Ent- 
leerung der Galle) ist natürlich nur möglich bei Unversehrtheit beider 
Teile, des Motors (Nervensystem) und der Erfolgsorgane (Leber, Aus- 
führungsgänge mit Gallenblase). Störungen können ihren Grund haben 
in einer Schädigung, einer Abweichung hier wie dort. Ganz ähnlich 
wie bei einer Uhr. Ein Sprung der Feder kann Ursache einer Gang- 
störung sein, ebenso wie ein Sandkorn, das in das Gefüge der von der 
Feder getriebenen Zahnräder geraten ist. Auf unser Gebiet übertragen: 
wir Chirurgen haben bisher zu viel auf die Steine geachtet und die 
mindestens ebenso wichtigen, wenn nicht wichtigeren Störungen im 
Motor, d. h. Nervensystem vernachlässigt. 

So einfach wie bei einer Uhr liegen die Dinge im lebenden Organismus 
natürlich nicht. Ein mechanisches Kunstwerk kann sich nicht selbst 
helfen. Sein Gang wird daher bei einigermaßen bedeutenden Schäden 
bald zum Stillstand kommen. Ganz anders im lebenden Körper. Hier 
gibt es Selbsthilfen und Regelungen mannigfacher Art: Erregung und 
Dämpfung, Ersatzbildung, Übernahme der Funktion durch andere 
Organe usw. Art und Maß des Ausgleichs, Leichtigkeit und Schwere 
der Anpassung wechseln von Organismus zu Organismus in weiten 
Grenzen. Stellen wir uns das Leben als ein schwingendes System vor 
(ich verweise dazu auf meine Arbeit über Basedow in der Dtsch. 
Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 166), so sehen wir weiter, daß Erregung an einer 
Stellung denselben Enderfolg auslösen kann, wie Dämpfung an einer 
anderen Stelle. Innerhalb des ‚Lebensringes‘‘ kommt in jedem Körper 
den einzelnen Organen verschiedene und entscheidende Bedeutung zu. 


128 E. Liek: 


Die Ausschaltung einer inneren Drüse z. B. kann bei einem Menschen ohne 
merklichen Schaden erfolgen; bei dem nächsten löst derselbe Vorgang eine schwere 
Erschütterung, d. h. Krankheit aus. Ich nenne als Beispiel den Ausfall der Ovarien. 
Die eine Frau merkt den Ausfall kaum, die andere leidet Jahre und Jahre an den 
schwersten Störungen, bis endlich die Anpassung erfolgt. 


In einem lebenden System können durch Änderungen der Funktion 
allein, ohne anatomische Abweichungen der Erfolgsorgane, schwere 
Störungen und hinterher auch grob sichtbare Veränderungen eintreten. 
Ein Spasmus der makroskopisch wie mikroskopisch völlig unveränderten 
Kardia kann zu stärkster Erweiterung des Oesophagus und zu Dehnungs- 
geschwüren führen, ein Spasmus der Darmringmuskulatur zum Ileus 
usw. Genau so in den Gallenwegen. Eine ungeordnete Tätigkeit der 
Muskulatur und elastischen Fasern, ein Spasmus des Sphincter Oddii, 
eine Hypotonie der Gallenblasenmuskulatur kann ernstere Störungen 
hervorrufen als z. B. eine harmlose anatomische Spielart der Gänge, 
als ruhende Steine der Gallenblase. 

Zentrale, d. h. im Nervensystem vor sich gehende Störungen, können 
und werden vielfach bei den Erkrankungen der Gallenwege wirksam sein. 
Bisher haben wir nur von motorischen Störungen, als Spasmus und 
Hypotonie, gesprochen, daneben werden aber auch wie am Darm (Bei- 
spiel: Colitis membranacea) oder an der Lunge (Beispiel: Asthma 
bronchiale) sekretorische Störungen einhergehen: stärkere Absonderung 
von Cholestearin und Schleim, Verzögerung der Resorption und dgl. 
Kelling spricht von einer ,Bauchmigräne“. Ich stimme ihm völlig bei, 
nur darin nicht, daß diese Zustände sehr selten, bei etwa 1—2%, unserer 
Gallensteinkranken, vorkommen. Ob wir heute schon, wie Berg es tut, 
besondere Formen der funktionellen Stauung als Mucostase und Chole- 
stase, unterscheiden können, erscheint mir zweifelhaft. Nicht zweifel- 
haft aber, daß wir hier einen aussichtsreichen Weg der Forschung und 
der Behandlung beschreiten. Die ersten Ursachen der Steinbildung 
— Stauung und veränderter Chemismus der Galle — sind dann in Stö- 
rungen der Funktion zu suchen. : 

Vieles noch spricht für eine zentrale, d. h. im Nervensystem liegende 
Ursache der Steinbildung. Ist es nicht auffallend, wie oft wir bei 
Gallensteinkranken eine gleichzeitige Abweichung der Magensekretion 
finden: bei etwa ®/, der Kranken eine Hyp- oder Anacidität, bei einem 
Teil der übrigen Hyperacidität. Die Entfernung der steingefüllten 
Gallenblase ändert an diesem Verhalten nichts. Diese Befunde werden 
eigentlich nur verständlich, wenn wir eine zentrale Störung, etwa im 
Plexus coeliacus, annehmen. Auf einen gemeinsamen Ursprung der 
Erregung weisen auch die heftigen peristaltischen Krämpfe der Magen- 
wand hin, die wir so häufig bei Gallensteinkoliken beobachten (röntgeno- 
logischer Nachweis durch Smidt). 

Die Steinbildung haben wir lediglich als die Folge einer Funktions- 
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störung aufzufassen. Schon Naunyn wies mit Nachdruck auf die Be- 
deutung der Stauung für die Entstehung der Gallensteine hin, als erster 
zeichnete er das klare Bild der Stauungsgallenblase. Wenn er aber noch 
die Infektion (aufsteigend oder auf dem Blutwege übermittelt) für not- 
wendig zum Ausfall der Steine hielt, so sind wir jetzt dank der For- 
schungen Aschoffs ein gutes Stück weiter. Aschoff bewies, daß wenig- 
stens ein großer Teil der Steine, nämlich die radiären Cholestearinsteine 
ohne jede Infektion, lediglich durch Stauung entstehen. Für zahlreiche 
weitere Steine, die sogenannten Kombinationssteine, beweist der 
Cholestearinkern, daß der Beginn der Steinbildung ohne Mitwirkung 
von Bakterien erfolgt, die Infektion nur die weitere Aufschichtung 
begünstigt. Dem entzündlichen Steinleiden, sagt Aschoff, geht in der 
überwiegenden Mehrzahl der Fälle eine nicht entzündliche Steinkrank- 
heit voraus. 

Für den behandelnden Arzt ist nun die weitere Frage von größter 
Bedeutung: Was ist die Ursache der Stauung? Dem chirurgischen Den- 
ken liegen hier, wie auf anderen Gebieten der Heilkunde. rein mechanische 
Vorstellungen am nächsten. Berg wie Schmieden nehmen anatomische 
Abweichungen an: abnorme Lagerung der Blase und Gallengänge, Ab- 
knickungen am Blasenhalse, stärkere Faltenbildung im Cysticus, Druck 
benachbarter Organe, z. B. der schwangeren Gebärmutter usw. Mir ist 
seit vielen Jahren diese Art, ärztlich zu denken, unzureichend erschienen 
(vgl. z. B. meine Arbeit ‚Über den nervösen Darmspasmus usw.“ in 
den Grenzgebieten 32, 1921). 

Was würden wir wohl von einem Autofahrer sagen, der bei einer 
Panne nur nach Radschäden sucht und den Motor darüber vernach- 
lässigt * Verfahren aber unsere exakten Forscher etwa anders? Man 
lese, um nur ein Beispiel zu nennen, die Arbeit von Schmieden und Rohde, 
„Die Stauungsgallenblase mit besonderer Berücksichtigung der Ätiologie 
der Gallenstauungen‘“. Die Verfasser führen durch genaue anatomische 
Untersuchungen, die auch durch klinische Beobachtungen gestützt 
werden, den Nachweis, daß unser Gallenausführungssystem doch recht 
unvollkommen konstruiert sei. Zunächst einmal der Umstand, daß 
die Galle den Cysticus in beiden Richtungen passieren muß, eine Ein- 
richtung, die wir sonst in unserem Körper nicht finden!). Schlimmer noch 
die zahllosen Schwierigkeiten, die sich der Entleerung der Galle aus der 
Blase in den Choledochus und in den Darm entgegenstellen: Druck 
der sich zusammenziehenden Blase gegen die Porta hepatis, dadurch 
Kompression des Cysticus; Abflachung der Blase durch die Bauchdecken, 
Druck des Duodenums und des Pylorus auf die Gallenwege, Ventil- 
v erschluß dı durch die Falten des Cysticus usw. Die Natur, sagt Schmieden 


1) Das as trifft nicht zu; an den Samenblasen z. B. sehen wir genau den 
gleichen Vorgang. 
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an anderer Stelle, lieferte kein Meisterwerk, als sie für die Bereithaltung 
der Galle die komplizierte Lösung des Gallengangsystems schuf. 

Ich habe solchen Gedankengängen gegenüber die größten Bedenken. 
Zunächst Bedenken allgemeiner Natur. Wenn ich mir überlege, in wie 
wunderbarer und vielfach wechselnder Weise die Natur die Aufgaben 
der Atmung, Verdauung, Empfindung, Bewegung, Fortpflanzung usw. 
gelöst hat, will mir nicht recht in den Sinn, daß gerade hier so grobe 
Schnitzer gemacht sein sollen. 

Mir geht es, sobald ich in irgendein Gebiet der Biologie etwas tiefer 
eindringe, gerade umgekehrt wie Schmieden. Ehrfurcht und Staunen 
erfaßt mich vor den Wunderwerken des lebenden Organismus. Welch 
ein überaus kunstvoller Bau dient der Ableitung der Galle? Welche 
' umfassende Fürsorge ist hier für die Aufrechterhaltung der Funktion 
getroffen? Es herrscht, um ein Wort Bauers zu wiederholen, das Prinzip 
der dreifachen Sicherung, das Ineinandergreifen autochthoner, endokriner, 
nervöser Kräfte zum Zwecke denkbar vollkommenster Organisation. 
Diesem sinnvollen und zielsicheren Zusammenarbeiten gegenüber er- 
scheinen unsere kunstreichsten chirurgischen Eingriffe unendlich ein- 
fach und roh. 

Zudem haben wir bisher in alle diese Dinge doch nur einen sehr be- 
scheidenen und unzureichenden Eindruck genommen. Sollte uns das 
nicht etwas zurückhaltender in unserm Urteil machen? Und haben 
unsere exakten Forscher, sooft sie den lieben Gott einen Stümper 
nannten, bisher nicht jedesmal, bei fortschreitender Erkenntnis, den 
kürzeren gezogen? Ich erinnere nur an die inneren Drüsen. Es ist noch 
gar nicht so lange her, daß die Wissenschaft diese als rudimentäre Organe 
bezeichnete. Heute wissen wir, welche wichtigsten, noch lange nicht 
übersehbaren Aufgaben sie im Aufbau und Haushalt des Körpers er- 
füllen. Und kann man im Ernst von einer so elenden Konstruktion 
sprechen, wenn z. B. nach den Zahlen von Riedel unter 60 Millionen 
Deutscher zwar 2 Millionen Gallensteinträger, aber nur 100 000 Gallen- 
steinleidende sich finden? Nach einer anderen Statistik (Courvossier) 
ist bei uns jeder 12. erwachsene Mann, jede 4. erwachsene Frau Gallen- 
steinträger; und wie wenige merken etwas davon? Das beweist zum 
mindesten doch eine vortreffliche Anpassung. Und weshalb gehören 
Gallensteine bei Tieren, deren Gallenwege den unseren gleichen, zu den 
größten Ausnahmen ? Mir scheint aus allen bisherigen Untersuchungen 
nur eins hervorzugehen: die Aufgabe des besten Gallenaustreibungs- 
verfahrens ist im Organismus noch nicht endgültig gelöst. Bei manchen 
Wirbeltieren geht es ohne Gallenblase (Pferd, Esel, Taube, Perlhuhn); 
bei anderen, z. B. bei der Giraffe, beim Pekari, ist die Blase inkonstant. 
Die vielen Abweichungen und Spielarten, die wir in den menschlichen 
Gallenwegen antreffen, scheinen mir nur zu beweisen, daß hier, wie an 
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so vielen Stellen unsers Körpers gewissermaßen noch ausprobiert wird. 
Wie man den unbekannten Künstler, der diese tastenden Versuche 
macht, nennt, ist gleichgültig. Aber setzen wir den Fall, es gäbe eine 
Wiederkehr alles Lebenden, und man stelle mich bei der nächsten Ver- 
körperung vor die Wahl, auf natürliche Art oder von unseren Exakten 
konstruiert auf die Welt zu kommen, ich zöge gewiß den ersten Weg vor. 

Was mir bei diesen fleißigen und wichtigen Arbeiten wie der von 
Schmieden und Rohde immer wieder auffällt, ist die rein mechanische 
Auffassung, die so kennzeichnend für das heutige chirurgische Denken 
ist. Alles wird genau durchforscht, gemessen und beschrieben, Form, 
Lage, Größe, Bau der Gallenblase und der Gallenwege, die Falten im 
Cysticus, die Drüsen, das Sekret, die Spielarten und pathologischen 
Abweichungen usw. Übersehen wir einmal, daß im lebenden Körper 
die Dinge ganz anders sich verhalten können wie in der Leiche, an den 
mit Formol oder Paraffin behandelten Organen. Wenn in letzteren z. B. 
Druck und Gegendruck deutliche Spuren hinterlassen, wer sagt uns, 
ob die lebenden, elastischen und beweglichen Organe sich nicht viel 
vollkommener einander anpassen ? Und wenn wir nun wirklich einen 
Einblick in das verzwickte System gewonnen haben, dann ist doch meine 
erste Frage, wer spielt auf diesem großartigen Instrument? Kein Wort 
finden wir bei Schmieden über den Motor, der diese feine Maschine treibt 
und ihren Gang regelt, die Tätigkeit bald verstärkt, bald hemmt, einmal 
den Strom der Galle darmwärts, einmal blasenwärts fließen läßt, die 
Eindickung der Galle überwacht usw. 

Vorgänge, wie sie Schmieden für die Stauungsgallenblase schildert, 
müssen doch jeder Gallenkolik zugrunde liegen. Ein Hohlorgan sucht 
seinen Inhalt gegen ein Hindernis auszutreiben. Statt der gewohnten 
und geregelten Arbeit der Wände treten krampfhafte, ungeregelte 
Kontraktionen auf, die klinisch das Bild der Kolik geben. Soweit gehe 
ich mit Schmieden, aber weshalb, frage ich, soll das plötzlich eintretende 
Hindernis in anatomischen Abweichungen bestehen ? Die meisten dieser 
Abweichungen sind doch angeboren, jahrzehntelang hat trotzdem alles 
ausgezeichnet funktioniert. Plötzlich kommt die Störung, der Kolik- 
anfall. Liegt da nicht sehr viel näher, eine funktionelle Störung, etwa 
einen Spasmus infolge Übererregbarkeit des Nervensystems, anzunehmen ? 
Schmieden selbst schildert sehr anschaulich, wie unter normalen Verhält- 
nissen ein starker Druck auf die Gallenblase den Gallenabfluß durch 
den Cysticus hemmt, während bei leichtem Druck die Austreibung ohne 
weiteres gelingt. Geht daraus nicht schon hervor, daß es weniger auf das 
Instrument wie auf die Art des Spiels ankommt? Man braucht sich nur 
vorzustellen, daß die Tätigkeit der Gallenblasenmuskulatur übererregt 
wird, und das Zustandekommen der Kolik ist ohne weiteres verständlich. 

Alles in allem, ich glaube weder an eine mangelhafte Konstruktion 
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unsrer Gallenwege noch an eine ungenügende Anpassung an Schädlich- 
keiten, die der aufrechte Gang des Menschen bedingt. Die Neger und 
andere Naturvölker gehen genau so aufrecht wie wir Europäer. Soweit 
ich das Schrifttum übersehe, so viele alte Schutztruppenärzte ich auch 
befragt habe, Gallensteine gehören unter wilden oder halbwilden Men- 
schenstämmen zu den allergrößten Seltenheiten. Wie will man weiter 
erklären, daß in Japan (Miyake) Gallensteinträger um volle ?/, weniger 
beobachtet werden als bei uns? 

Ich glaube dagegen zweierlei 1. daß die negative Auslese, die die 
Kulturmenschheit, bewußt und unbewußt, betreibt, ungeeignete Varie- 
täten, die beim Tier ausfallen würden, weiterzüchtet;; 2. an den schlechten 
Gebrauch, den die zivilisierte Menschheit von ihren Organen macht, 
als unzweckmäßige Kleidung, unzureichende Bewegung, in erster Reihe 
Überfütterung, falsche Ernährung, Gifte wie Alkohol, Kaffee, Tabak, 
ferner das Heer der Infektionen, vor allem die Lues. 

Bei Tieren werden Gallensteine nur äußerst selten angetroffen und sehr be- 
zeichnenderweise fast nur bei Haustieren (Pferd, Rind, seltener Hund, ausnahms- 
weise Katze, Schwein, Schaf, Huhn). Die meisten Tierärzte führen die Steinbildung 
zurück auf ungenügende Bewegung (Stallhaltung). Von freilebenden Tieren sollen 
nur Hase und Reh gelegentlich Gallensteine aufweisen. Selbst bei den Menschen- 
affen, deren natürliche Haltung und Vorwärtsbewegung zwar nicht in aufrechter 
Stellung erfolgt wie beim Menschen, immerhin aber doch in halbaufrechter, sind 
Gallensteine meines Wissens nie gefunden. 

Vergessen wir doch nicht, daß unter allen Lebewesen der Mensch sich 
von den natürlichen Formen des Daseins am weitesten entfernt hat, daß 
erin dieser Hinsicht auch das gezähmteste Haustier noch weit übertrifft. 

Machen wir uns die hier vorgetragenen Anschauungen zu eigen, £0 
werden wir auch die Rolle der Steine bei den Gallensteinkoliken besser 
verstehen als bisher. Die Koliken sind der Ausdruck einer ungeordneten 
Arbeit, einer gestörten Harmonie des überaus kunstvoll gebauten Gallen- 
gangsystems. Der Satz ist aber nicht umkehrbar, d. h. nicht jede Störung 
der Funktion, nicht jede Stauung ruft Koliken hervor. Ich verweise 
dazu auf die eben genannten Zahlen von Riedel. 

Ob Koliken bei Gallensteinen auftreten, wird von 2 Dingen abhängen: 
l. von der Stärke des Reizes, der von den Steinen ausgeht, 2. von dem 
Grade der Ansprechbarkeit des Nervensystems. 

Daß ein akuter Verschluß, z. B. die Einkeilung des Steines im 
Gallenblasenhalse, im Cysticus, im Choledochus, einen "sehr starken 
Reiz darstellt, leuchtet ein. Das gleiche gilt von einer schweren akuten 
Infektion. Erfolgt der Abschluß allmählicher, handelt es sich um eine 
mehr chronisch verlaufende Infektion, so kann, wie zahlreiche Sektions- 
befunde beweisen, ein völliger Abschluß der Gallenblase eintreten, ohne 
daß jemals ein Kolikanfall eintritt. Die Anpassung vollzieht sich ohne 
klinische Störungen. 
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Wir haben dann ähnliche Verhältnisse vor uns wie am Wurmfortsatz. Kot- 
steine sind hier noch keine Zeichen klinischer Erkrankung, können aber durch 
Stauung des Sekrets und Virulenzsteigerung schwere Erkrankungen herbeiführen. 


Daß die Frauen mit ihrem labileren Nervensystem eher Störungen 
in der Gallenentleerung aufweisen (Steinbildung, Koliken), erscheint 
jetzt als eine notwendige Folge. Ebenso, daß sich erfahrungsgemäß 
zur Zeit der Menses die Anfälle häufen. Auch der Einfluß der Schwanger- 
schaft — unter den gallensteinkranken Frauen ist das Verhältnis der 
Mütter zu den Kinderlosen wie 7 : 1 — ist nicht so sehr auf mechanische 
Umstände, als Druck des Uterus gegen die Leber, zurückzuführen als 
sehr wahrscheinlich auf Veränderungen der Funktion auf dem Wege 
über das vegetative Nervensystem. Wie die Arbeit des Magens schon 
in den ersten Monaten der Schwangerschaft, wo von einem Druck der 
Gebärmutter auf den Magen noch gar keine Rede sein kann, gelegent- 
lich tiefgreifend verändert ist (Hyperemesis), so haben wir gleiche 
Störungen zu denselben Zeiten auch in dem benachbarten und aus den 
gleichen Nervenzentralen versorgten Gallengangsystem zu vermuten: 
wie am Magen, so auch hier motorische und sekretorische Störungen, 
d.h. Koliken, stärkerer Cholestearingehalt der Galle, Steinbildung usw. 

Wir stehen jetzt auch den Einfluß seelischer Erregungen nach 
beiden Richtungen hin, krankmachend wie heilend. Sind die Ganglien 
und Nervenfasern, die das Gebiet der Gallenausführungswege versorgen, 
abnorm erregbar (niedrige Reizschwelle), so werden seelische Einflüsse 
auf den Nervenbahnen (Gehirn-, Sympathicus-, vegetatives System) 
leicht Koliken auslösen. Umgekehrt wird eine Dämpfung der Erreg- 
barkeit z. B. durch Suggestion die Reizschwelle erhöhen und damit 
die Koliken verschwinden lassen. So erklären sich die Fälie, in denen 
wir bei einem Eingriff nichts finden und nichts machen und doch die 
Koliken aufhören. 

Ohne weiteres verständlich wird jetzt die Tatsache, daß heftige 
Koliken auch ohne Steine vorkommen. Der Stein ist der häufigste, 
aber nicht der einzige Reiz, der Koliken in den Gallenwegen auslöst. 

Von vielen Seiten (Amberger, Albu, Boas, Rohde) ist eine Zunahme 
der Gallensteinerkrankungen im Kriege beobachtet. Rohde glaubt, 
daß die vorwiegend vegetabilische Kost diese Zunahme erklärt. Das 
will mir nicht recht einleuchten. Weshalb leiden denn die Japaner weit 
weniger als wir und wildlebende Völkerstämme überhaupt nicht an 
Gallensteinen, obwohl sie sich vorzugsweise vegetarisch ernähren ? 
Sollten nicht auch hier wie bei anderen Erkrankungen im Bereich des 
autonomen Nervensystems — ich denke z. B. an die spastische Ob- 
stipation — Aufregungen aller Art, Angst, Kummer, Sorge, schlaflose 
Nächte, die Hauptrolle spielen ? 

Gut erklärt wäre auch die auffallende Zunahme von Gallensteinen 
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und Koliken im höheren Lebensalter. An der Tatsache selbst ist nicht 
zu zweifeln. Rohde freilich folgert aus seinen Beobachtungen an der 
Klinik Schmiedens, daß ‚das Gallensteinleiden im jugendlichen Alter 
recht selten vorkommt, daß es im 3. Dezennium sofort stark ansteigt, 
im 4. Dezennium seinen Höhepunkt erreicht, von da an wieder all- 
mählich abfällt und vom 8. Dezennium nur noch selten beobachtet 
wird“. Meines Erachtens ist das ein sehr voreiliger Schluß, wenigstens 
was das höhere Lebensalter betrifft. Die Altersklasse 3. und 4. Lebens- 
jahrzehnt ist an sich am stärksten; wie viele Leute aber leben denn noch 
im 8. Lebensjahrzehnt? Wirklichen Wert hätte eine Zahlenreihe, die 
uns sagt, wieviel von überhaupt Lebenden einer bestimmten Alters- 
klasse Gallensteine tragen (Operations- und Sektionsbefunde) bzw. 
Gallensteinleidende sind. 

Wir wissen, daß beide Teile, der Motor wie die Erfolgsorgane, im 
Alter schlechter werden. Die Muskeln schwinden, die elastischen Fasern 
verlieren ihre Spannkraft. Die Zelltätigkeit läßt nach. Letzteres gilt 
besonders vom Nervensystem. Die Ganglienzellen können im Gegen- 
satz zu allen anderen Körperzellen nicht neu gebildet werden. Sie sind 
so alt, wie ihre Träger sind. Frühzeitig setzen an ihnen die bekannten 
Altersvorgänge ein, insbesondere die Pigmentatrophie. 

Wenn wir auf die eben entwickelten Anschauungen hin die Voraus- 
sage einer Gallensteinoperation bezüglich Weiterbestehens der Koliken 
erörtern, so sehen wir uns folgenden Möglichkeiten gegenüber: 

l. Die Funktionsstörung ist im wesentlichen auf die Gallenblase 
und ihren Ausführungsgang beschränkt. Was im besonderen vorliegt 
— Verschlußstein des Cysticus, Stauungsgallenblase, Infektion, Hypo- 
tonie der Wand, Übererregbarkeit der Cysticusganglien —, ist gleich- 
gültig. Wir werden in diesen Fällen mit der Ektomie ebenso kausal 
behandeln, als wenn wir z. B. ein Sandkorn aus dem Bindehautsack 
des Auges entfernen. Ob die Koliken aber damit dauernd beseitigt sind, 
wird im Einzelfalle abhängen von der Anpassungsfähigkeit der großen 
Gallengänge. 

Rost sah in seinen Versuchen, daß bei Hunden durch die Ektomie zunächst 
der Verschlußmechanismus des Sphincter Oddii gestört war. Die Galle wurde 
nicht mehr in Zwischenräumen und stoßweise entleert, sondern tröpfelte ständig 
ab. Erst nach einiger Zeit und nur bei einem Teil der Tiere wurde, unter gleich- 
zeitiger Erweiterung der großen Gallengänge, der Sphincter wieder kontinent. 

Wir haben keinen Grund, daran zu zweifeln, daß auch beim Menschen 
ähnliche Vorgänge sich abspielen. Sind die großen Gallengänge imstande, 
die Funktion der ausgefallenen Gallenblase mit zu übernehmen, nur dann 
bleiben die Koliken aus!). 

1) Vorliegende Arbeit war abgeschlossen, bevor ich die ausgezeichneten 


Untersuchungen von Westphal über „Muskelfunktion, Nervensystem und Patho- 
logie der Gallenwege“‘ (Zeitschr. f. klin. Med. 96, H. 1—3. 1923) kennen lernte. 
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Oft genug ist zur Zeit der Operation die Ausschaltung der Gallenblase 
sowie die Anpassung der großen Glallengänge bereits erfolgt. In anderen 
Fällen bestehen nach der Operation noch Koliken, werden dann aber all- 
mählich seltener und hören schließlich auf, für uns der Beweis des geglückten 
Ausgleichs. Die Anpaseung der großen Gallengänge an ihre neue Aufgabe 
kann für das weitere Leben der Beireffenden ausreichen. Eine Insuffizienz 
der Gänge, die oft noch nach Jahr und Tag eintritt, bedeutet eine Störung 
der Funktion, d. h. Wiedereinsetzen der Koliken. 

2. Die Funktionsstörung hat von vornherein einen mehr zentralen 
Sitz, d.h. die Ganglien um den Sphincter Oddi:, das Ganglion solare sind 
mitbeteiligt. Hierhin gehören meines Erachtensviele, vielleicht die meisten 
Fälle der sogenannten Cholecystitis ohne Stein. Auch hier kann die 
Ektomie der Blase Nutzen bringen, genau wie wir einem Basedowkranken 
helfen durch Resektion der Schilddrüse, obwohl diese Drüse weder als 
der ursprüngliche noch als der einzige Herd der Erkrankung anzusehen 
ist. Wieweit im übrigen bei solchen Heilungen die Suggestion eine 
Rolle spielt, bleibe unerörtert. Für die Frage der Koliken wird auch 
hier die Anpassungsfähigkeit der Gallengänge vor und nach der Ektomie 
der Blase ausschlaggebend sein. 

Daß die hier wiedergegebenen Anschauungen unsere Indikationen 
zur Gallensteinchirurgie grundsätzlich sehr beeinflussen werden, glaube 
ich nicht. Das akute und chronische Empyem, den Choledochusstein, 
die Cholangitis werden wir nach wie vor schnellstens operativ angreifen 
müssen. Wir operieren hier ja auch nicht der Koliken wegen, sondern 
wegen der Lebensgefahr, die von der Infektion bzw. vom chronischen 
Ikterus her dem Kranken droht. Wir sehen hier immer noch viel zu viel 
verschleppte Fälle. 

Etwas anders, liegen die Dinge bei den nicht entzündlichen Koliken. 
Wir operieren hier der Schmerzanfälle wegen, die Lebensfreude und 
Arbeitsfähigkeit der Kranken beeinträchtigen. Wie schon zu Riedels 
Zeit erschallt auch jetzt der Ruf nach der Frühoperation, d. h. Operation 
im Beginn der Erkrankung und im frühen Lebensalter (s. die Verhand- 
lungen der Deutschen Chirurgentagung 1923). Sicher wird die Erfüllung 
dieses Wunsches die Sterblichkeit erheblich mindern; das lehrt ein Blick 
in die Statistik. Sicher werden wir weniger oft die üblen Folgen eines 
länger bestehenden Gallensteinleidens sehen als aufsteigende Infektion, 


Was ich lediglich aus klinischen Beobachtungen folgerte, dem hat Westphal schon 
vor mir durch eine große Reihe sinnreich erdachter und sorgsamst ausgeführter 
Tierversuche, unterstützt durch zahlreiche klinische Beobachtungen, eine wissen- 
schaftlich kaum angreifbare Unterlage geschaffen. Ich kann mich den Aus- 
führungen Westphals über die „Motilitätsneurose der Gallenwege‘‘ nur völlig an- 
schließen. Meinen chirurgischen Fachgenossen empfehle ich die Vertiefung in 
die Gedankengänge Westphals auf das dringendste. 
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Entartung der Leberzellen, Insuffizienz der Leber. Vielleicht wird auch 
die Zahl der postoperativen Koliken abnehmen. Wissen wir doch aus 
zahlreichen Gebieten der Heilkunde, daß die Anpassung, der wir eine 
so große Bedeutung beimessen, dem jungen Organismus leichter und 
besser gelingt als dem alten. Ebenso wissen wir, daß eine falsche Steu- 
erung des Nervensystems, wenn sie erst einmal eingefahren ist d. h., 
Jahre und Jahre besteht, viel schwerer zur Norm umzustellen ist als 
eine Störung frischen Datums. 

Der Nutzen der Frühoperation nach dieser Richtung hin müßte eigentlich 
schon entschieden sein. Nicht bei uns, wo die Frühoperation des Gallenstein- 
leidens noch keinen rechten Boden im Volke hat, aber z. B. in Amerika. Als ich 
1912 eine Studienreise dorthin unternahm, konnte ich nur die Wahrnehmung 
anderer deutscher Chirurgen bestätigen: der Amerikaner läßt sich seine erkrankte 
Gallenblase ganz auffallend früh entfernen. Bei den Mayos z. B. sah ich täglich 
4—5 Gallensteinoperationen; von diesen Kranken hätte sich nach Vorgeschichte 
und Befund bei uns kaum einer auf den Operationstisch gelegt. Mir ist zur Zeit 
das ausländische Schrifttum leider nur in so bescheidenem Maße zugänglich, daß 
ich die Frage nach den Dauererfolgen nicht beantworten kann. 

Auch eine weitere wichtige Frage müßte in Amerika schon entschieden sein. 
Ich sagte vorher, daß nicht der aufrechte Gang, nicht anatomische Varietäten, 
sondern die Schäden der Zivilisation (der Mensch ist das Lebewesen, das sich am 
meisten von den natürlichen Lebensbedingungen entfernt hat) den Boden für die 
Erkrankungen der Gallenwege, besonders auch für die Steinbildung schaffen. 
Wie steht es damit bei den 12 Millionen Negern der Vereinigten Staaten? Ihre 
Artgenossen in Afrika haben keine Gallensteine. Haben die amerikanischen Neger, 
die seit ihrer Befreiung die Segnungen der Kultur in hohem Maße mitgenießen, 
dies Versäumnis schon nachgeholt ? 

Ganz sicher bin ich freilich nicht, ob sich die heutigen Hoffnungen 
auf eine Verminderung der rückfälligen Koliken durch Frühoperation 
verwirklichen werden. Sind unsere Vorstellungen richtig, so entfernen 
wir mit der Gallenblase doch nur den Herd, an dem sich die funktionelle 
Störung des Gallensystems am häufigsten und stärksten auswirkt; an 
den eigentlichen Ursprung der motorischen und Stoffwechselstörung 
kommen wir nicht heran. Das gilt auch von der Stauungsgallenblase. 
Bisher hat Schmieden alle operierten Fälle dauernd geheilt. Aber die 
Zahl (14) ist noch zu klein, die Beobachtungsdauer viel zu kurz. Ich 
halte nach meinen Vorstellungen für sicher, daß hier gelegentlich rück- 
fällige Koliken eintreten werden. Zander hat bereits darauf hingewiesen, 
daß in manchen Fällen von Stauungsgallenblase die Cholecystektomie 
nutzlos ist. Zum mindesten müssen wir weitere Erfahrungen sammeln. 
Andererseits ist, wie uns z. B. die ausgezeichneten Erfolge der Basedow- 
operationen lehren, durchaus nicht immer notwendig, an den eigentlichen 
Wert der Erkrankung zu gelangen. Es genügt, in der überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle, an einer geeigneten Stelle den Fehlerkreis zu durch- 
brechen und durch Ausschaltung des am stärksten erkrankten Teiles 
dem Organismus den Ausgleich zu ermöglichen. 
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Wichtiger noch als die Frühoperation erscheint mir die Frage der 
Prophylaxe. Sehen wir mit Berg, Schmieden u. a. die Stauungsgallenblase 
an als die Folge anatomischer Abweichungen, als eine mangelnde An- 
passung an den aufrechten Gang, nun so müssen wir die Hände in den 
Schoß legen. Anatomische Abweichungen der Gallengänge können wir 
vor der Operation nicht erkennen, noch können wir sie prophylaktisch 
bessern; zum Vierfüßlergang können wir erst recht nicht mehr zurück. 
Nehmen wir aber an, daß Störungen der zentralen Steuerung an den 
Erfolgsorganen Stauung, Koliken, Steinbildung usw. auslösen, nun so 
wäre hier doch in mancher Hinsicht ein Hebel anzusetzen. Die Kultur- 
menschheit hat sich, wie ich vorher ausführte, dem aufrechten Gang sehr 
wohl angepaßt, nur das in fortschreitender Entwicklung begriffene Nerven- 
system wird nicht immer den wirklichen und vermeintlichen Ansprüchen 
des zivilisierien Lebens gerecht. Eine gesunde Lebensweise als einfache 
Ernährung, genügende Bewegung im Freien, ein natürliches Geschlechts- 
leben, Vermeidung oder wenigstens Maßhalten gegenüber von Giften, 
als Kaffee, Tabak, Alkohol, kann und wird hier viel Gutes stiften. 

Ein besonderes Augenmerk werden wir auf die zahlreichen Kranken 
richten müssen, deren vegetatives Nervensystem dauernd hypertonisch 
ist. Wir sehen diese Vagotoniker (Eppinger und Hess) ja tagtäglich in 
unserer Sprechstunde. Ihre Beschwerden wechseln: Hyperacidität des 
Magens, Spasmen des Darmkanals (bei Ileospasmen häufig Appedek- 
tomie im „Intervall“ oder wegen ‚chronischer Appenrdicitis‘‘), spastische 
Obstipation, Blasenneurosen, Dysmenorrhöe, Vaginismus, enterospas- 
tische Beschwerden usw. Nicht gerade selten hören wir bei diesen 
Kranken auch Klagen, die sehr an Gallensteinkoliken erinnern und 
häufig genug die Vorläufer ernsterer Störungen sein werden. Eine 
Atropinbehandlung beseitigt diese Störungen oft mit einem Schlage 
und auf Jahre hinaus. 

Zurückhaltender mit operativen Eingriffen werden wir nach zwei 
Richtungen sein: 

l. Wir werden funktionstüchtige Gallenblasen nicht mehr leichten 
Herzens entfernen. Ich denke dabei besonders an die Cholecystitis 
ohne Stein und an die Stauungsgallenblase. In vielen Fällen werden 
wir rein funktionelle Störungen vor uns haben, denen wir besser auf 
anderen Wegen als mit dem Messer beikommen. Eine Operation wird 
zudem hier oft genug nicht nur den Zustand nicht bessern, sondern 
gelegentlich sogar eine Verschlimmerung herbeiführen. Daß die Gallen- 
blase nicht bei allen Menschen eine gleich wichtige Rolle spielt, ist 
sicher. Sehr oft kann sie ohne Schaden entbehrt werden; das beweist 
unsere tägliche Erfahrung. Unrichtig sind aber Behauptungen, wie die 
von Kehr: ‚Die Menschen, die keine Gallenblase besitzen, sind jedenfalls 
besser daran wie die, welche sie noch bei sich tragen.“ 
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2. Wir werden zurückhaltender werden mit erneuten Operationen 
nach erfolgloser Cystektomie (erfolglos in bezug auf die Koliken). Gewiß 
werden auch hier Fälle unterlaufen — ich habe Krankengeschichten in 
meiner ersten Arbeit wiedergegeben —, wo der Befund, in erster Linie 
Gelbsucht, Fieber, Gewichtsabnahme, Kräfteverfall ein organisches 
Leiden gesichert erscheinen lassen. Was vorliegt, Stenose, zurück- 
gelassene oder neugebildete Steine, Cholangitis, wird meistens erst der 
Augenschein lehren. 

Wie sollen wir aber die anderen Fälle, die mit rein funktionellen 
Störungen, behandeln ? Wie diese Kranken von ihren Koliken befreien ? 
An sich ist hier ein nochmaliger chirurgischer Eingriff natürlich zu ver- 
treten und liegt unserem Denken vielleicht am nächsten. Ermunternd 
wirken die Beispiele anderer spastischer Störungen. Behandeln wir 
nicht den Kardiospasmus, den Pylorospasmus der Säuglinge, den Spas- 
mus des Analsphincters mit ausgezeichnetem Erfolge chirurgisch ? 
Gewiß, aber wir wollen nicht übersehen, daß die Operation nicht bei 
allen Spasmen nützt. Wie nahe liegt z. B. beim Pylorospasmus der Er- 
wachsenen der Gedanke der Gastroenterostomie. Aber wer sie einige 
Male gemacht hat, wird sicher die Finger davon lassen. Beim Sphincter- 
krampf der Blase, z. B. beim Prostatismus, bringt die Umgehung des 
Sphincters durch eine suprapubische Fistel oft genug nicht die geringste 
Frleichterung. Ähnlich scheinen mir die Dinge bei den funktionellen 
Spasmen im Gebiet der Gallenwege zu liegen. Weder die Dehnung der 
Vaterschen Papille mit und ohne Einlegen von Drains noch die Schlitzung 
der Papille haben durchweg günstige Erfolge gezeitigt. Das wird schon 
durch die Fülle immer neuer Vorschläge bewiesen. Auch die Umgehung 
des Sphincters Oddii durch eine Choledocho-Duodenostomie (Sasse, 
Flörcken) wird nicht in allen Fällen helfen (s. mein Fall 2). Mir scheint, 
bei dieser technisch doch nicht ganz leichten Operation (ich selbst habe 
sie freilich bisher erst zweimal angeführt) ist der Einsatz zu hoch, der Erfolg 
auch auf ungefährlicherem Wege erreichbar. 

Treplin hat bei rückfälligen Koliken Gutes gesehen von einer regel- 
mäßig durchgeführten Massagekur. Seine Krankengeschichten über- 
zeugen mich nicht ganz. Einmal verschwinden ja viele dieser Koliken 
mit der Zeit von selbst, d. h. der Organismus vollzieht allmählich Aus- 
gleich und Anpassung. Sodann wird ein suggestiver Einfluß nicht aus- 
zuschließen sein, wobei ich ausdrücklich betone, daß dies beileibe kein 
Vorwurf sein soll. Die Hauptsache bleibt ja doch, daß wir unsere Kranken 
heilen, und nicht, wie wir sie heilen. 

Mir haben sich in vielen dieser Fälle krampfstillende, innere Mittel, 
vor allem das Atropin und das Papaverin, ausgezeichnet bewährt. Gewiß 
lassen sich hier die gleichen Einwände erheben, die ich gegen den Treplin- 
schen Vorschlag der Massage machte: Möglichkeit der Spontanheilung, 
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suggestive Wirkung. Immerhin, die krampflösende Wirkung dieser 
Mittel ist experimentell wie klinisch hinreichend gesichert. Am spasti- 
schen Magen z. B. können wir die Krampflösung unmittelbar auf dem 
Röntgenschirm beobachten. Schon beim akuten Kolikanfall gebe ich aus 
diesen Vorstellungen heraus stets Morphium bzw. Pantopon mit Atropin 
zusammen. Aber auch bei chronisch-rezidivierender Cholecystitis sah 
ich oft ganz verblüffende Erfolge. Kranke mit schwersten Koliken, die 
an die dringend vorgeschlagene Operation nicht heranwollten, alles 
Sonstige (Karlsbader Kur, Chologen, Ölkur usw.) hinter sich hatten, 
wurden auf Atropin kolikfrei und blieben es bei jahrelanger Beobachtung. 
Auch die hier unter 1. erwähnte Kranke mit schwersten postoperativen 
Koliken ist nach einer dreiwöchentlichen Atropinkur, ohne jede sonstige 
Behandlung, ganz rasch beschwerdefrei geworden und bis jetzt, 4 Monate 
lang, geblieben. 

Was wir von der Wirkung des Atropins wissen, berechtigt zu der 
Annahme, daß das Mittel auf die Funktion der Baucheingeweide, nament- 
lich der Hohlorgane, einen regelnden Einfluß ausübt, ganz ähnlich der 
Wirkung der Digitalis auf das Herz. Ob das Atropin die primäre, in den 
Ganglien zu vermutende Störung beseitigt oder die sekundäre (Spasmen 
im Erfolgsorgan), ist dabei für uns Praktiker gleichgültig. Die Digitalis 
hat nicht die leiseste Einwirkung auf die anatomischen Verhältnisse 
einer Mitralinsuffizienz, regelt aber in ausgezeichneter Weise die gestörte 
Funktion. Wie die Digitalis aber nicht alle Störungen der Herzfunktion 
beeinflußt, z. B. nicht die Tachykardie beim Morbus Basedow, so sehen 
wir natürlich auch bei der Atropinbehandlung oft genug Versager. In 
diese Gruppe gehören jene nicht zu seltenen Patienten, die ihrer Krank- 
heit leben und im tiefsten Innern gar nicht von ihren Schmerzen befreit 
werden wollen, weil sie sich ganz auf ihr Leid eingestellt haben (Flucht 
konstitutionell Schwacher in die Krankheit). 

Vieles von dem, was uns in der Gallensteinchirurgie heute beschäftigt, 
habe ich nur flüchtig streifen können. Ein ungeheures Arbeitsfeld liegt 
hier noch vor uns. Wie auf anderen Gebieten der Heilkunde, so vollzieht 
sich auch in der Chirurgie vor unsern Augen ein wichtiger Umschwung, 
eine Abkehr von rein mechanischen Vorstellungen zur Betrachtung 
der Funktion und, eng verknüpft damit, zur Erforschung der Konsti- 
tution. Weitere Arbeit scheint mir besonders nach 2 Richtungen ver- 
heißungsvoll: Einmal die Forschung im Sinne der bahnbrechenden 
Arbeiten Westphals, d. h. Ausbau der Lehre von den Funktionsstörungen 
der Gallenabsonderung und Gallenentleerung. Dann aber noch eins, was 
ich bei Westphal vermisse. Sollte es nicht gelingen, Störungen im Motor, 
d.h. in den Plexusganglien, auch anatomisch nachzuweisen? Meines 
Erachtens haben wir hier wertvolle Aufschlüsse zu erwarten. F. Krause 
hat bei der Trigeminusneuralgie schon 1896 anatomische Veränderungen 
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im Ganglion Gasseri beschrieben. Ich verweise ferner auf die neuerdings 
erschienenen Arbeiten von Holler und Pollack über Ganglienerkrankun- 
gen beim Ulcus ventriculi. Es wäre sehr wohl möglich, daß systematische 
Untersuchungen der Ganglien und Nervengeflechte auch bei Störungen 
im Gebiet der Gallenwege überraschende Befunde ergeben. 
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(Aus der Ersten Chirurgischen Abteilung des Krankenhauses Hamburg-Barmbek.) 


Ist der klinische Begriff der Stauungsgallenblase 
(Gallenblasenkolik ohne Stein) berechtigt oder gefährlich? 


Von 
Prof. Dr. Oehlecker. 


(Eingegangen am 21. September 1923.) 


Bei der Entstehung der Gallensteine spielt die Gallenstauung eine 
wichtige ätiologische Rolle. Die Bildung des reinen Cholestearinsteines, 
den wir oft in der Form des Solitärsteines sehen, soll nach Aschoff und 
Bacmeister ohne jede Entzündung und nur infolge Stauung in den großen 
Gallenwegen, insonderheit in der Gallenblase, hervorgerufen werden. 
Chemisch-physikalische Vorgänge, wohl meist auch durch die Stauung 
verursacht, wirken bei dem Ausfallen der Steinteilchen mit, wenn 
Schutzkolloide (Gallensäuren mit Seifen), die mit der Schleimsekretion 
in der Gallenblase in Zusammenhang gebracht werden, und die das 
Cholestearin in Lösung erhalten, fehlen oder nicht in genügender Menge 
und unveränderter Form vorhanden sind. 

Gegenüber diesen selteneren Steinen, die unter ‚aseptischen‘“ Ver- 
hältnissen in abflußbehinderter Galle entstanden sind, und die selbst 
weiterhin wieder neue Momente zu vermehrter Stauung abgeben, stehen 
die sog. „entzündlichen“ Gallensteine. Diese bilden sich in einer Gallen- 
blase, wo eine mehr oder weniger ausgeprägte, meist ganz schleichende 
Cholecystitis besteht, der sog. steinbildende Katarrh nach Naunyn. 
Diese Steine machen den weit größeren Teil aller Gallensteine aus und 
zeichnen sich gegenüber den aseptischen Cholestearinsteinen (abgesehen 
von anderen Stoffen) durch ihren mehr oder weniger hohen Kalkgehalt 
aus. Die primäre Ursache oder das Vorstadium der schleichenden, 
steinbildenden Cholecystitis sind gewöhnlich gleichfalls Stauungszu- 
stände in den Gallenwegen, die die Einwanderung der Bakterien vom 
Darme her begünstigen. Es kann natürlich auch ein reiner Stauungs- 
stein (Cholestearinstein) später nach Hinzutreten von Entzündungen 
zu einem ‚entzündlichen‘‘ Steine werden, wie sich dieses durch die 
Ablagerung konzentrischer Kalkschichten um den anfänglichen Chole- 
stearinkern kundtut. Nach Aschoff und Bacmeister sollen solche sog. 
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Kombinationssteine um so mehr Kalk in den Außenschichten führen, 
je stärker die Entzündung ist. 

Wir wollen hier nicht auf die Einzelheiten der Steinbildung eingehen, 
die zum Teil recht kompliziert ist. Für den Chirurgen zugeschnittene 
Darstellungen findet man besonders bei Rost, C. Rohde!) u. a. Die 
Dinge liegen zum Teil sehr verwickelt, wenn man in nähere Einzel- 
heiten sich zu vertiefen sucht, wie das besonders aus den neueren Arbeiten 
von John Berg (Stockholm) hervorgeht, der allerdings auch vor einer 
„übereilten theoretischen starren Bindung‘‘ der bisher gewonnenen 
Beobachtungen warnt. 

Die Ursachen, durch die eine Gallenstauung bedingt sein kann, und 
die gegebenenfalls zur Steinbildung führen, sind recht mannigfaltig und 
verschieden und kombinieren sich auch wohl häufig in den einzelnen 
Arten. — Die Lebergalle geht durch die gewundenen Gänge des Ductus. 
cysticus in die Gallenblase, in das Vorratsreservoir, hinein, wo sie eine 
Eindickung erfährt und einen Zusatz von Schleim erhält. Durch den 
spiraligen Ausführungsweg geht die so veränderte Galle wieder hinaus, 
besonders wenn nach Nahrungsaufnahme Galle vom Organismus an- 
gefordert wird und Speisen, ins Duodenum übergehend, das Gallen- 
system auf dem Wege des Reflexes zu regerer Tätigkeit anspannen. 
Daß am Hals der Gallenblase, wo wir große Variationen der Form sehen, 
und daß an dem buchtigen und gewundenen Gange des Ductus cysticus 
sehr häufig mechanische Hindernisse in der Form von Stauwehren und 
Ventilbildungen vorliegen können, ist leicht erklärlich. Abflußhinder- 
nisse können durch die Länge und Art der Einmündung des Cysticus 
in den Choledochus vorliegen, wie dies sehr schön aus den anatomischen 
Untersuchungen des Körteschen Schülers Ruge hervorgeht. Andere 
Hindernisse können an der Vaterschen Papille und in Funktionsstörungen 
des Sphincters dieser Papille — von pathologischen Veränderungen wie 
Tumoren usw. sehen wir hier natürlich ganz ab — liegen. An AbfluB- 
hemmungen für die Galle sind weiterhin zu nennen: die Form, Lage und 
Anheftung der Gallenblase (die Pendelblase mit Knickungsmöglich- 
keiten usw.). Viele andere Dinge kommen noch in Frage: Druck des 
schwangeren Uterus, das Schnüren und Korsetttragen der Frauen, und 
Ursachen, die in der Erwerbung des aufrechten Ganges des Menschen 
liegen. Wie mannigfaltig die Stauungsursachen sein können, das ersieht 
man besonders aus den Zusammenstellungen von Schmieden und Rohde?). 
Das häufigste und praktisch wichtigste Hindernis für den Gallenabfluß 


1) Rost, Pathologische Physiologie des Chirurgen. C. Rohde, Arch. f. klin. 
Chirurg. 112, 707. 1919. 

2) Schmieden und C. Rohde, Die Stauungsgallenblase mit besonderer Berück- 
sichtigung der Ätiologie der Gallenstauungen. Biersche Festschrift. Arch. f. klin. 
Chirurg. 118, 14. 
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liegt wohl in dem komplizierten Zufluß- und Abflußweg der Gallen- 
blase, in dem gewundenen, mit vielen Klappen versehenen Ductus 
cysticus. 

Es galt bisher als feststehende Regel, daß alle in der Gallenblase 
liegenden Schmerzen kolikartigen Charakters das Vorhandensein eines 
Konkrementes voraussetzt. Gallenstauung, die nicht durch einen Stein 
im Choledochus u. dgl. bedingt ist, sondern die nur als Vorstadium einer 
Steinerkrankung aufzufassen ist, hatte bisher kein praktisch-chirur- 
gisches Interesse. Die sog. Stauungsgallenblase ist nur ein pathologisch- 
anatomischer Begriff für die Entstehungsfrage der Gallensteine. Sie 
macht nach den bisherigen Erfahrungen keinerlei klinische Erschei- 
nungen, sie galt als völlig symptomlos. 

In diesem Punkte müssen wir aber unsere Anschauungen ändern 
und revidieren, nachdem Schmieden!) dem anatomischen Begriff den 
klinischen Begriff der Stauungsgallenblase hinzugefügt hat. Schmieden 
hatte das Glück, eine Stauungsgallenblase im Anfall zu operieren, wo 
bei der Operation nicht ein Stein, der als Ursache von Koliken ange- 
nommen wurde, sondern ein ventilartiger Verschluß des Cysticus bei ganz 
praller Gallenblase festgestellt wurde. Den akuten Ventilverschluß des 
Ductus cysticus, der, was bisher unbekannt war, ohne Vorhandensein 
eines Steines das klinische Bild der Gallensteinkolik macht, erklärt 
Schmieden folgendermaßen: ‚Unter dem Sekretionsdrucke der Leber- 
galle füllt sich die Gallenblase ohne besondere Schwierigkeiten, offenbar 
sogar im Übermaß. Setzen nun die die Entleerung herbeiführenden 
tonischen Kontraktionen der Blase mit großer Plötzlichkeit ein, so 
bildet sich in dem feinen Mechanismus des Ductus cysticus eine Be- 
triebsstörung, die auf einem Knickungsverschluß des gewunden ver- 
laufenden Cysticus an seinem Austritte aus dem Collum beruht. Im 
Anfalle versucht die Blase durch dauernde, heftige Kontraktionen gegen 
diesen Verschluß anzugehen, ohne Erfolg. Der Anfall dauert so lange, 
bis infolge Erschlaffung der Muskulatur die Kontraktionen milder 
werden und schließlich gänzlich nachlassen und dadurch das Hinder- 
nis spontan nachgibt.‘“ (Siehe auch Abbildung bei Schmieden und 
Rohde.) 

Da ich mich eingehend mit Hydronephrosen beschäftigt habe und 
ich beim letzten Urologenkongreß in Wien am Referat über diese Fragen 
beteiligt war, so lag mir immer der Vergleich einer Stauungsgallenblase 
mit einer (beginnenden) Hydronephrose mit Ventilverschluß, die eben- 
falls kolikartige Anfälle macht, sehr nahe. (Oskar Rumpel hat mit Recht 
betont, daß bei der Hydronephrose neben mechanischen Momenten 
auch funktionelle Dinge eine große Rolle spielen.) Wenn die Verhält- 


1) Schmieden, Über die „Stauungsgallenblase‘“. Zentrelbl. f. Chirurg. 1920, 
S. 1257. 
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nisse bei der Hydronephrose in mancher Beziehung auch anders liegen, 
so kann doch in einigen Punkten — z. B. in bezug auf das krampfhafte, 
Koliken erzeugende Anarbeiten gegen ein ventilartiges Hindernis — 
wohl eine Parallele gezogen werden. 

Schmieden und Rohde haben in der Bierschen Festschrift noch 
mehrere neue Fälle, d. h. also klinische Fälle von Stauungsgallenblase 
veröffentlicht. Sie gehen in dieser Arbeit auch auf die pathologischen 
Veränderungen ein. Makroskopisch kann die Stauungsgallenblase, die 
klinisches Interesse hat, wohl etwas vergrößert und prall gespannt 
sein; sie kann aber einen makroskopisch durchaus normalen Befund 
bieten. Bei der mikroskopischen Untersuchung findet man, daß die 
Schleimhautfalten infolge des Innendruckes in der Gallenblase plump 
und niedrig sind, und daß die Luschkaschen Gänge vertieft sind. Die 
Wandung der Gallenblase kann verdickt sein. Es findet sich manchmal 
eine Stauungshyperämie und stellenweise eine lymphocytäre Infiltration 
der Wand. In späteren Stadien können sich atonische Gallenblasen 
mit Atrophie der Wandschichten ausbilden. Niemals finden sich bei 
der reinen Stauungsgallenblase Entzündungserscheinungen. 

Es ergibt sich hieraus die praktisch sehr wichtige Tatsache, daß 
die Stauungsgallenblase, die klinische Erscheinungen einer Cholelithiasis 
macht, wohl mikroskopische Veränderungen aufweisen kann, vielleicht 
auch in einigen Fällen makroskopische Veränderungen, z. B. wenn eine 
solche Gallenblase gerade im Anfall operiert wird, daß aber in den 
meisten Fällen bei der Operation eine normale Gallenblase gefunden wird, 
oder daß es jedenfalls unendlich schwierig ist, an dem Operations- 
befunde pathologische Veränderungen festzustellen und aus diesen gar 
das klinische Bild der Stauungsgallenblase erhärten und beweisen zu 
wollen. Wir stehen daher vor der ungemein praktischen und viele 
Konsequenzen nach sich ziehenden Frage, die nach meiner Meinung 
in dieser Angelegenheit bisher durchaus noch nicht scharf und präzise 
genug hervorgehoben worden ist: Ist man berechtigt, eine makroskopisch 
normal erscheinende Gallenblase zu entfernen oder nicht? Es muß eigent- 
lich wundernehmen, daß zu dem neuen wichtigen Gesichtspunkt, den 
Schmieden durch die Aufstellung des klinischen Begriffes der Stauungs- 
gallenblase geschaffen hat, bisher von keiner Seite eine Stellungnahme 
für oder wider erfolgt ist. Auch auf dem letzten Chirurgenkongresse, 
wo über das Gallensteinleiden diskutiert worden ist, ist eigentlich über 
die Stauungsgallenblase im klinischen Sinne nichts gesprochen worden. 
Vielleicht hat Cordua (Harburg) die Stauungsgallenblase nach den 
Schmiedenschen Ausführungen gemeint, wenn er von Stauungsgallen- 
blase sprach. (Bei der ganz radikalen Richtung, die Cordua bei der 
Entfernung der Gallenblase vertritt, dürfte er selbst bei den Chirurgen 
wohl nicht viele Anhänger finden.) 
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Die Schmiedenschen Anschauungen sind fraglos in vieler Hinsicht 
von großer praktischer Bedeutung, und wir-Chirurgen haben die Ver- 
pflichtung, einmal unter uns diese Dinge gründlich zu diskutieren und 
andrerseits auch mit den Internisten diese Angelegenheit zu besprechen 
und zu regeln, wenn wir nicht mit unserer Kunst in Mißkredit kommen 
und uns dem Vorwurfe aussetzen wollen, daß wir Chirurgen jetzt schon 
so radikal seien und makroskopisch gesunde Organe, die doch eine 
gewisse physiologische Bedeutung haben, einfach ohne Bedenken ent- 
fernen. 

Es liegt auch die große Gefahr nahe, daß der klinische Begriff der 
Stauungsgallenblase leicht ein Ruhekissen für ein weit Gewissen wird. ' 
Findet der weniger Erfahrene und der weniger Gewissenhafte bei der 
Operation, die er wegen eines vermutlichen Gallensteinleidens vornimmt, 
eine normale Gallenblase, so wird er sich leicht trösten, die Gallenblase 
als eine ‚„‚Stauungsgallenblase‘“ entfernen, und die Angelegenheit ist für 
ihn erledigt. In solchen leichten, vielleicht auch leichtfertigen Schluß- 
folgerungen liegt eine große Gefahr. Es ist daher von jedem Operateur 
in bezug auf die Stauungsgallenblase unbedingt die schärfste Kritik 
zu fordern, wenn wir uns nicht den schwersten Angriffen, besonders 
von seiten der Internisten, aussetzen wollen. Wenn bei einer Operation 
wegen ‚Gallensteinleidens‘“ die Gallenblase normal befunden wird, so 
muß jeder Chirurg zunächst sagen: Ich werde mich in meiner Diagnose 
geirrt haben oder, da wir manchmal nur auf die Beobachtungen und 
Feststellungen des Hausarztes angewiesen sind, dieser hat sich wahr- 
scheinlich geirrt. Erst wenn wir die Umgegend des Operationsterrains, 
insbesondere das Duodenum und Magen, die rechte Niere usw. gründ- 
lichst revidiert haben und auch sonst alle Möglichkeiten in bezug auf 
frühere Beschwerden kritisch erwogen haben, dürfen wir vielleicht zur 
Diagnose einer ‚‚Stauungsgallenblase‘‘ übergehen und haben ein Recht, 
die normal erscheinende Gallenblase zu entfernen. Manchmal wird 
erst der weitere Verlauf zeigen, ob wir mit unserer Diagnose ‚Stauungs- 
gallenblase‘‘ recht gehabt haben. 

Ich war allerdings in einigen wenigen Fällen über den Kontrast 
erstaunt, der zwischen dem klinischen Bilde des gut untersuchten Falles 
und dem ÖOperationsbefunde lag. Ich habe in diesen Fällen, wenn sich 
sonst nichts Pathologisches am Duodenum usw. vorfand, die Bauch- 
höhle resigniert wieder geschlossen mit dem Bekenntnis: errare huma- 
num est. Es handelte sich natürlich nur um ganz vereinzelte Vorkomm- 
nisse, deren Einzelheiten ich nicht mehr genau im Gedächtnis habe. 
Ich weiß auch nicht, was aus jenen Fällen weiterhin geworden ist. Wenn 
es sich hier tatsächlich um eine Stauungsgallenblase gehandelt haben 
'sollte, so werden die Patienten mit ihren Beschwerden später zu einem 
anderen Arzt gegangen sein. 
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Erlebnisse aus der Privatpraxis der letzten zwei Jahre, wo auch 
der Zufall eine Rolle zu spielen scheint, haben mich bezüglich der 
Stauungsgallenblase eines Besseren belehrt. Fälle aus der Privatpraxis 
sind bekanntlich oft sehr wertvoll, weil wir meist sorgfältige Aufzeich- 
nungen und Beobachtungen eines erfahrenen Arztes besitzen, während 
wir im allgemeinen Krankenhause mehr auf schwankende und unsichere 
Angaben des Patienten angewiesen sind. Die genannten Fälle der 
Privatpraxis waren so genau beobachtet und nach jeder Hinsicht so 
untersucht, daß an der Diagnose ‚‚Gallensteine‘‘ nicht zu zweifeln war. 
Bei der Operation fand sich eine steinfreie, normal erscheinende Gallen- 
blase, die ich nach einiger Überwindung und nicht leichten Herzens 
exstirpiertt habe. Auch nach der Operation hatte ich das Gefühl des 
Unbefriedigtseins. Ich erinnerte mich nur dunkel der Ausführungen 
von Schmieden, die ich früher, das will ich gern bekennen, mit einiger 
Skepsis gelesen hatte. 

Ich suchte mir nun die Schmiedensche Arbeit wieder auf, fand großen 
Trost in ihr und sagte, Schmieden hat recht, und ich tat recht, daß 
ich die anscheinend gesunde Gallenblase entfernt habe, denn in den 
vorliegenden Fällen konnte die Ursache der Erkrankungen nur in die 
Gallenblase verlegt werden. Der spätere Verlauf hat dieses bestätigt. 
Ich glaube, es wird manchem Chirurgen, selbst wenn er viele Gallen- 
blasen operiert hat, ebenso gehen wie mir. Er wird nicht eher an die 
Schmiedenschen Ausführungen glauben, bis er selbst ganz einwand- 
freie Fälle erlebt hat. 

Was nun des näheren meine Fälle angeht, die mich zur Anerkennung 
des klinischen Bildes der Stauungsgallenblase gebracht haben, so han- 
delte es sich um eine 31jährige und 36jährige Frau, deren Krankheits- 
geschichten sich ungemein gleichen. Beide Frauen waren sonst völlig 
gesund, hatten keinerlei Zeichen von Neurasthenie oder gar Hysterie. 
Beide haben mehrere gesunde Kinder geboren, beide sind als Frauen 
von Kollegen lange Zeit nach allen Richtungen auf das beste untersucht 
und beobachtet. Es bestanden ‚Gallensteinkoliken‘‘ leichteren oder 
mittleren Grades. Die Attacken gingen meist schnell vorüber. Die 
Koliken waren aber einige Male doch so stark, daß die typische Angabe 
gemacht wurde: „Lieber noch ein Kind kriegen, als diese Schmerzen 
aushalten.“ Es bestand nie Ikterus. Die Gallenblasengegend war zur 
Zeit der kolikartigen Schmerzen etwas druckempfindlich, manchmal 
strahlten die Schmerzen auch nach der rechten Seite aus. Unsere besten 
und angesehensten Internisten hatten diese Fälle lange behandelt. Alle 
modernen Untersuchungen waren erschöpft. Jede Möglichkeit einer 
Steinkolik von der rechten Niere war ausgeschlossen usw. An der 
Diagnose ‚Cholelithiasis‘‘ hat keiner gezweifelt, und da die Beschwerden 
sich immer wiederholten, drängten die Patientinnen, und vor allem 
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auch die Internisten, die gerade bei Gallensteinleiden nicht sehr ope- 
rationsfreudig sind, zu einem operativen Vorgehen. 

Bei der Operation fand sich eine normal aussehende Gallenblase. 
Da am Magen und am Duodenum usw. keinerlei Veränderungen sich 
nachweisen ließen, so faßte ich den Entschluß, die Gallenblase zu ent- 
fernen, da hier offenbar der Sitz des Leidens zu suchen war. Die Ope- 
rationen sind jetzt reichlich ein Jahr bzw. ein halbes Jahr her. Die 
Patientinnen sind ihre früheren Beschwerden völlig los und sind wieder 
frohe, leistungsfähige Menschen geworden. Alle beteiligten Ärzte sind 
sich darin einig, daß in diesen Fällen ein ventilartiger Verschluß des 
Cysticus vorgelegen haben muß, und daß es berechtigt war, die Ektomie 
der anscheinend gesunden Gallenblase vorzunehmen. Der Ehemann 
der einen Patientin — selbst ein vielgewandter Gallensteinchirurge — 
ist auch der Ansicht beigetreten, daß es einen klinischen Begriff der 
Stauungsgallenblase gibt. 

Was nun die operativ entfernten Gallenblasen angeht, so war die 
Galle makroskopisch normal. Sie erwies sich bei der bakteriologischen 
Untersuchung (Dr. Graetz) als steril. Bei der mikroskopischen Unter- 
suchung der Gallenblase, die Herr Fahr vorgenommen hat, haben sich 
wohl hier und da Veränderungen vorgefunden, wie sie Aschoff, Schmieden 
und Rohde beschrieben haben, doch waren sie nicht so ausgeprägt, um 
daraus erhebliche oder bindende Schlüsse zu ziehen. Um hier Fein- 
heiten zu finden, muß die Gallenblase ganz besonders sorgfältig prä- 
pariert werden, und die Aufmerksamkeit muß auf bestimmte Einzel- 
heiten eingestellt sein. Es liegt nun sehr nahe, daß man nach einer 
(zweifelhaften) Operation einer Stauungsgallenblase die Gallenblase 
aufschneidet, um nach etwaigen kleinen Konkrementen zu suchen, die 
vielleicht dem Gefühle entgangen sind. Wird nun die schlaffe, zusam- 
mengezogene Wand in Formalin konserviert, so wird die Wand im 
mikroskopischen Querschnitt in bezug auf Tiefe der Buchten zwischen 
den Schleimhautfalten u. dgl. ein anderes Bild geben, als wenn wir die 
nicht eröffnete Gallenblase, wie Schmieden und Rohde dies getan haben, 
in Formalinlösung bringen und damit füllen. Hier wird die in ge- 
spanntem Zustande fixierte Wand sich im mikroskopischen Bilde zum 
Teil anders verhalten. Es muß daher eine gewisse Vereinbarung ge- 
troffen werden, wie solche Stauungsgallenblasen einheitlich untersucht 
werden sollen, damit vergleichbare Resultate gewonnen werden. 

Der 3. Fall von (vermutlicher) Stauungsgallenblase, den ich gleich- 
falls vor einem halben Jahre operiert habe, lag folgendermaßen: Eine 
etwa 40jährige Frau eines Juristen, Mutter zweier Kinder, war lange 
Zeit von Herrn Dr. Embden wegen Gallensteinleidens beobachtet. Die 
klinischen Erscheinungen lagen ähnlich wie bei den obenangeführten 
Patienten. Patientin hatte eine Reihe von Attacken durchgemacht, 
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bis sich zuletzt allen die Notwendigkeit einer Operation aufdrängte. 
Bei der Konsultation hatte ich beiläufig gesagt — gewitzigt durch 
meine früheren Erfahrungen —, daß vielleicht auch eine Stauungs- 
gallenblase in Frage kommen könne. Es hatte in diesem Falle niemals 
Ikterus bestanden, auch waren nach den Attacken niemals Steine im 
Stuhl nachgewiesen worden. Gegen Stauungsgallenblase sprach, daß 
einige Male bei den Anfällen, allerdings nur kurz, die Temperatur auf 
38° stieg. Bei dem letzten Anfall soll sie sogar einmal 39° betragen 
haben, ohne daß eine besondere Zunahme der Druckempfindlichkeit 
in der Gallenblasengegend nachgewiesen werden konnte. 

Bei der Operation traf ich wieder auf eine scheinbar gesunde Gallen- 
blase, die ich schon mit etwas freierem Gefühl als früher exstirpierte. 
Die Patientin ist jetzt völlig gesund und hat nie wieder Beschwerden 
gehabt. — Die Galle war nach der bakteriologischen Untersuchung 
steril. Bei der mikroskopischen Untersuchung fanden sich in der Gallen- 
blasenwand keine wesentlichen Entzündungserscheinungen. Aus diesem 
Falle läßt sich wohl der Schluß ziehen, daß, wenn auch sonst Entzün- 
dung nicht zum Bild der Stauungsgallenblase gehört, doch einmal wäh- 
rend der Stauungszeit Bakterien in der Gallenblase sich vermehren 
und leichte Resorptionsfiebererscheinungen hervorrufen können. Nach 
dem Verschwinden des Ventilverschlusses sind die Gallengänge bald 
wieder steril, ähnlich wie wir dies bei leichten Coli-Cystopyelitiden 
finden. Also, schnell vorübergehende Fiebersteigerungen können offen- 
bar auch einmal bei einer Stauungsgallenblase vorkommen. 

Die Stauungsgallenblase im klinischen Sinne kommt offenbar zien- 
lich selten vor, und ich glaube, daß auch bei meinem Material der Zufall 
eine Rolle spielte, denn sonst würden einem diese Dinge früher sicher 
schon aufgefallen sein. Besonders bemerkenswert ist, daß Schmieden 
angibt, daß er in einem Jahre nicht weniger als 14 Fälle von Stauungs- 
gallenblase operiert hat. Hier muß offenbar auch der Zufall mitgewirkt 
haben, denn wenn diese Fälle so häufig wären, so würde doch sicher 
schon früher von mancher Seite die Aufmerksamkeit auf diese Dinge 
gelenkt sein. Schmieden gibt zwar nicht an, auf wie viele Gallenblasen- 
operationen sich diese 14 Fälle verteilen. Auch macht Schmieden keine 
Angaben über seine Indikationsstellung zur Operation der Chole- 
lithiasis. Offenbar ist Schmieden ein warmer Anhänger der Frühope- 
ration. Aus dem, was Schmieden und Rohde vorbringen, läßt sich viel- 
leicht folgendes schließen: operieren wir einen Patienten, der jahrelang, 
vielleicht 10 Jahre und länger, Anfälle gehabt hat, so besteht die Mög- 
lichkeit, daß die Anfälle in den ersten Jahren der Erkrankung möglicher- 
weise keine echten Steinkoliken gewesen sind, sondern manchmal kolik- 
artige Beschwerden einer Stauungsgallenblase, die erst später die Ur- 
sache zu aseptischen und weiterhin zur Entstehung entzündlicher 
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Steine abgegeben hat. Diese Anschauung dürfte sich bestätigen, wenn 
tatsächlich weiterhin gefunden wird, daß bei Frühoperationen der 
Prozentsatz an Stauungsgallenblase ein größerer ist. 

Gegenüber den 14 Fällen von Schmieden, die in einem Jahre 
operiert wurden, gibt Rohde in seiner Arbeit, wo er ein großes Material 
von Rehn zusammenstellt, nur zwei Fälle von Stauungsgallenblase an, 
die nach Lösung von Adhäsionen geheilt sein sollen. Dieser große Kon- 
trast in der Anzahl der Fälle kann dadurch erklärt werden, daß bei 
Rehn durchweg weniger Frühfälle operiert wurden, und weil der Begriff 
der Stauungsgallenblase noch nicht bekannt war. Fand man daher 
bei einer sog. Gallensteinoperation eine unveränderte Gallenblase, so 
wird man die Diagnose der Lithiasis umgestoßen haben. Diese Fälle 
hat man dann als unklare Fälle aufgefaßt und hat ihre Krankengeschich- 
ten gar nicht bei den Gallenerkrankungen eingefügt. 

Um in dem Kapitel der Stauungsgallenblase in praktischer Hinsicht 
weiterzukommen, wird es Pflicht eines jeden Chirurgen sein, in Hinsicht 
auf die Wichtigkeit der Materie alle Fälle von Stauungsgallenblasen 
oder vermutlicher Stauungsblase zu sammeln und genau zu verfolgen. 
Weitere Arbeiten, Beobachtungen und Zusammenstellungen werden 
uns vielleicht dahin bringen, daß wir vor der Operation mit einer ge- 
wissen Wahrscheinlichkeit eine Cholelithiasis von einem akuten Ventil- 
verschluß des Ductus cysticus trennen. Vorläufig können wir diese 
Unterscheidung noch nicht machen. Wir müssen nur immer an die 
Möglichkeit einer Stauungsgallenblase denken. 

Was nun die Bezeichnung des klinischen Begriffes der Stauungs- 
gallenblase betrifft, so scheint mir diese Benennung für das praktische 
Leben nicht passend und anschaulich genug, da das Wort ‚„Stauungs- 
gallenblase‘‘ schon allzusehr mit dem anatomischen (aber klinisch 
 symptomlosen) Begriff ‚Stauungsgallenblase‘“ verquickt ist. Vielleicht 
sagt man besser, analog der selteneren Cholecystitis sine concremento, 
auch Gallen- oder Gallenblasenkolik ohne Stein. 

Beantworten wir zum Schluß kurz die in der Überschrift gestellte 
Frage, so können wir sagen: Der von Schmieden aufgestellte, klinische 
Begriff der Stauungsgallenblase (Gallenblasenkolik ohne Stein) ist wohl 
berechtigt. Die sichere Diagnose kann in vielen Fällen, wenn nicht 
gerade im Anfall operiert wurde, erst spät, oft erst sehr spät, nach dem 
Erfolg der Operation gestellt werden. Wir dürfen eine normal erschei- 
nende Gallenblase erst dann entfernen, wenn das klinische Bild einer 
„Gallensteinkolik‘‘ klar und sicher beobachtet ist, wenn alle anderen 
differentialdiagnostischen Dinge durch genaueste Untersuchung ab- 
getrennt sind, und wenn bei der Operation sich in der Umgegend der 
Gallenblase, vor allem am Duodenum usw., nichts Pathologisches hat 
finden lassen. Die Diagnose ist oft erst völlig sicher, wenn der weitere 
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Verlauf zeigt, daß die Patienten ihre Beschwerden gänzlich verloren 
haben. 

Der klinische Begriff der Stauungsgallenblase kann aber auch höchst 
gefährlich werden, wenn nicht bei der Untersuchung des Patienten die 
größte Gründlichkeit und Gewissenhaftigkeit angewandt wird, und wenn 
nicht bei der Operation sorgfältig zunächst in der Umgegend der normal 
erscheinenden Gallenblase alles abgesucht wird, sonst kommt es zur kritik- 
losen Herausnahme gesunder Gallenblasen, und das eigentliche Leiden des 
Patienten wird nicht aufgedeckt und. beseitigt. 


Gewidmet der 40 jährigen wissenschaftlichen und ärztlichen Tätigkeit 
Prof. Dr. Rasoumowskys. 
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(Eingegangen am 12. Juni 1923.) 


Die vorliegende Arbeit bezweckt, die Frage der Behandlung des 
Hydrocephalus internus, d.h. der Liquoransammlung in den Hirn- 
ventrikeln zu berühren. 

Die andere Form Hydrocephalus ext. stellt schon eine Krankheit 
mit Flüssigkeitsansammlung bloß zwischen den Hirnmeningen (Dura, 
Arachnoidea usw.) dar. Letztere kommt in der Praxis wesentlich 
seltener vor. Die Entstehung der Wassersucht kann in sämtlichen 
vier Hirnventrikeln stattfinden, wohl aber den größten Prozentsatz 
liefern die Seitenventrikel. Dabei unterscheidet man in ätiologischer 
Hinsicht eine angeborene und eine erworbene Form. In den Fällen, 
wo die Krankheit in den ersten Lebensmonaten beginnt, läßt sie sich 
nicht immer genau abgrenzen und wird sie in solchen Fällen von vielen 
zu der kongenitalen Form zugezählt, besonders beim allmählichen 
chronischen Beginn. In ätiologischer Hinsicht ist die angeborene Form 
für uns weniger klar als die erworbene. Am allerwahrscheinlichsten 
sind hier von Bedeutung die Störungen in der embryonalen Entwicklung 
des Gehirns, die die Liquoransammlung in den Hirnventrikeln herbei- 
führen. Nicht ohne Interesse ist zu erwähnen, daß häufig der kon- 
genitale Hydrocephalus sich mit verschiedenen Bildungsfehlern des 
Organismus (Meningocele usw.) kombiniert, was aber die Möglichkeit, 
die Wassersucht selbst auch zu den Bildungsanomalien zu zählen, 
nicht ausschließt. Immerhin ist analog den anderen serösen Umhüllungen 
anzunehmen, daß als Entstehungsursachen der Hydrocephalus acuta 
und chronische Vorgänge entzündlicher Natur in Frage kommen. 
Zweifellos spielen auch Lues, Trauma, Tumor in der Ätiologie der 
Wassersucht nicht die allerletzte Rolle. Es liegt also auf der Hand, 
daß die Mannigfaltigkeit der ätiologischen Vermutungen ein Beweis 
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dafür ist, daß noch vieles in dieser Frage der Klärung bedarf. Auch 
wissen wir nicht genau, ob wir die Ursache der Liquoransammlung in den 
Ventrikeln, in den Veränderungen deren Ependyma zu suchen haben 
oder den Verschluß der Öffnung Monrois, Magendies oder des Aquä- 
ductus Sylvii in den Vordergrund zu stellen haben. Daher bezweckt 
nun die operative Behandlung des Hydrocephalus, die Ableitung der 
Ventrikelflüssigkeit auf verschiedenen Wegen herbeizuführen, behufs 
Behebung hierdurch der Entstehungsmöglichkeit der manchmal lebens- 
bedrohenden Erscheinungen der Hirnkompression. 

Wir sind zum operativen Vorgehen bei dieser Krankheit um so mehr 
berechtigt, daß wir auf therapeutischem Wege den gewöhnlichen, 
"meistens Exitus letalis dieser Erkrankung aufzuhalten machtlos sind. 
Die ersten Versuche zur Erhöhung der Resorption der wässerigen 
Flüssigkeit bestanden in der Anwendung des Heftpflasters zur Schädel- 
kontraktion in der Hoffnung, eine verstärkte Resorption zu bewirken. 
Wie es aber auch zu erwarten war, versagte dieses Verfahren. Dann 
wurden verschiedene operative Methoden zur Ableitung der Ventrikel- 
flüssigkeit ausgearbeitet. Zu diesem Behufe wurden die auch noch heut- 
zutage sehr verbreitete Ventrikel- und Lumbalpunktion vorgeschlagen. 
Im ersten Falle wird die Flüssigkeit aus den Ventrikeln, im zweiten — 
die cerebrospinale Flüssigkeit aus dem Subduralraum des Rücken- 
markes entfernt, indem die genannten Behandlungsmethoden auf diese 
Weise durch Kommunikation zwischen den beiden Hohlräumen den 
Abfluß des Liquors aus den Hirnventrikeln verstärken. Nach Rasou- 
mowsky, Kausch, Marimon, Quincke und anderen sei es angebracht, 
die Ventrikelpunktion bei offenen, großen Schädelfontanellen anzu- 
wenden. Die Punktion wird seitlich der Sagittallinie gemacht. Beim 
Ablassen des Liquors ist, um ein rasches Sinken des Liquordruckes zu 
vermeiden, Vorsicht geboten. Das Quantum des abzulassenden Liquors 
darf nicht 100 übersteigen, bei wiederholten Punktionen kann man 
auch mehr ablassen, um allmählich das Gehirn dem verminderten 
Drucke anzupassen. Wesentlich ist es auch, während der Operation 
zu beobachten, wie das Kind reagiert, denn es ist ein Todesfall auf dem 
Operationstische beschrieben worden. In dieser Hinsicht stellen Kranke 
mit verknöcherten Schädeln eine große Gefahr dar, denn der Umfang 
des Schädels nimmt nicht ab, und es können intrakranielle Blutungen usw. 
entstehen. Außerdem darf nicht unerwähnt bleiben, daß wir bei ver- 
knöcherten Schädeln Knochen zu trepanieren haben, zwar ist das 
Schädeldach bei den Kindern dünn, und das Bohrloch ist so klein, daß 
in der Regel diese kleine präliminäre Operation leicht gelingt. Nach 
Neisser gestaltet sich die Punktion folgendermaßen: Mit einem speziellen 
Bohrer, der an einem Ende lappig und zugespitzt ist, dringt man in den 
vorderen Teil des Seitenventrikels in der Stirngegend über der Mitte 
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des Supraorbitalrandes und 6—7 cm oberhalb dessen ein. Bei normalen 
anatomischen Verhältnissen liegen die Seitenventrikel 6—-7 cm von der 
Hautoberfläche entfernt. Nach Bergman wird die Punktion über der 
Tuberositas frontis mit geringer Neigung ab- und einwärts ausgeführt. 
Dagegen gelangt Kocher in den Seitenventrikel oben vor dem Bregma, 
indem er 11/,—2 cm seitlich von der Mittellinie einsticht. Um in den 
hinteren Teil des Seitenventrikels zu gelangen, hat man nach Krause 
3—4 cm oberhalb der Verbindungslinie zwischen der Protuberantia 
occip. und der oberen Ansatzstelle der Ohrmuschel, ungefähr über der 
Mitte des Sinus transversalis einzustechen. Richtung der Nadel etwas 
abwärts und einwärts, in 5cm Tiefe befindet sich dabei Cornu posterior. 
Keen führt die Punktion 3cm vor dem äußeren Gehörgang und 3 cm 
über ihm aus. Die erweiterte Ventrikelhöhle kann sich in sämtlichen 
Fällen der Hirnwassersucht wesentlich näher befinden, und bei großen 
Liquoransammlungen kann infolge des Druckes bis 1,5 die Hirnsubstanz 
sich verdünnen. Vom Standpunkte der operativen Technik, der Gefahr, 
ist die Lumbalpunktion ein viel harmloserer Eingriff, besonders bei 
verschlossenen Schädeln, kann aber nur dann einen Effekt haben, wenn 
eine Kommunikation der Hirnventrikel mit der Spinalhöhle vorhanden 
ist. Die Menge der abzulassenden Flüssigkeit darf nicht 50 ccm über- 
steigen. Beim Fehlen der Kommunikation mit der Hirnhöhle infolge 
pathologischer Prozesse z. B. Tumor, Entzündungsadhäsionen, kann 
die Lumbalpunktion wesentliche Verschlechterung zur Folge haben 
(Quincke). Im letzteren Fall ist von Bedeutung die Entfernung einer 
großen Menge der Cerebrospinalflüssigkeit mit nachfolgender Trauma- 
tisation und Kompression der Medulla oblongata mit seinen wichtigen 
Lebenszentren. Die Würdigung der Ergebnisse der Punktion ist ver- 
schieden. Die beste Statistik der Lumbalpunktion ist Bokays; er 
führt 9 Fälle des Hydrocephalus int. an, dabei ergab die wiederholte 
Punktion in 7 Fällen, in Abständen von 8—14 Tagen, Heilung und 
in 2 Fällen Erleichterung. Leider können die Erfahrungen der anderen 
Autoren in der Behandlung der Hirnwassersucht nicht als günstige 
bezeichnet werden. Außerdem sind die wiederholten Punktionen immer- 
hin eine Trauma den Hirnmeningen gegenüber, und in manchen Fällen 
rufen sie Meningitis haemorrhagia hervor. Eine ganz besondere Stellung 
nimmt in der Therapie des Hydrocephalus die von Bramann vorge- 
schlagene Operation der Herstellung einer Kommunikation der Seiten- 
ventrikel mit dem Subduralraume mittels eines Balkenstiches ein 
(Balkenstich nach Anton Bramann). 

Die Technik der Operation gestaltet sich nach Rasoumowsky folgender- 
maßen: Schnittführung in Lokalanästhesie von der Mittellinie des 
Schädels parallel der Coronalnaht; ein Querfinger nach hinten von ihr 
abstehend wird das Periost abgelöst. 11/,cm von der Mittellinie des 
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Schädels wird im Knochen mittels einer Fräse eine 1 cm breite Öffnung 
angelegt. Die Dura mater wird durchtrennt, und in die Öffnung wird 
eine dünne (2—3 mm), silberne, stumpfe, elastische Kanüle (oder ein 
silberner Kinderkatheter) eingeführt. Letztere wird unter der Dura 
mater vorsichtig bis zur Fissura longitudinalis vorgeschoben und an ihrer 
Wandung vorsichtig nach unten zum Balken geführt und dieser dann 
durchbohrt. Danach wird die (durchbohrte) Kanüle entfernt, und es 
folgen dann die Nähte der Haut und Dura. Von 18 Operationsfällen 
hatte Bramann bei 3 Kranken einwandfreien Erfolg. Es ist anzunehmen, 
daß durch die Punktion der Liquor von der Ventrikelhöhle entfernt 
wird und die Balkenöffnung auf einige Zeit für das Passieren des Liquors 
offen bleibt. In Rußland hat sich mit dieser Operation mehr als jemand, 
Pussep, befaßt, und auf grund seiner Ergebnisse und Erfahrungen 
spricht er sich eher gegen dieses Verfahren aus, die große Verletzung 
des Gehirns, besonders bei tiefer Lage der Ventrikel und die Möglichkeit 
gefahrvoller Blutungen in Betracht ziehend. 

Indessen betragen nach Bramann die Blutungen 10%,. Andererseits 
erhielt Maximow beim Balkenstiche gute Ergebnisse. Allerdings be- 
wirken die Ventrikelpunktion, die Lumbalpunktion, die Operation 
Anton Bramanns keinen beständigen Abfluß des Liquors, in dem sie 
eine provisorische Maßnahme der teilweisen Ventrikelevakuation dar- 
‘stellen. Die Schwere der Krankheit, die schlechte Prognose veranlaßte 
die Chirurgen, neue Wege in der Lösung der Frage der operativen 
Behandlung der Hirnwassersucht, nach dem Prinzipe der beständigen 
Drainage, einzuschlagen. Wohl aber gaben die operativen Maßnahmen, 
die auf die Ableitung des Liquors in die Haut, Subcutis, Bauchhöhle, 
Venen usw. hinzielten, vielfach keine günstigen Resultate. Darunter 
sind einige ernste und schwere Operationen vorhanden, deren Aus- 
führung bloß durch das Versagen der vorherigen Operationen berechtigt 
war. Im Jahre 1884 hat Pollack die äußere Ventrikeldrainage durch 
Einführung eines Drainageröhrchens im Verbande vorgeschlagen. Die 
von ihm operierten Kranken gingen meist zugrunde, infolge des be- 
ständigen Ausfließens des Spinalliquors und nachfolgender Infektion 
des Gehirns und dessen Umhüllungen. Daher fand dieses Verfahren 
keine Verbreitung und ist zur Zeit aufgegeben. Die glänzende Idee 
der inneren verschlossenen Drainage, die im Jahre 1894 von Mikulicz 
vorgeschlagen war, bildete die Grundlage der nachfolgenden Methoden. 
Die Operation Mikulicz’ gestaltete sich folgendermaßen: beim Kranken 
mit Hydrocephalus int. wurde eine Glasdrainage vom Seitenventrikel 
in den Subduralraum durchgeführt, sodann wurde nach einiger Ver- 
schlechterung der Knochenteil des Lappens durch nochmalige Operation 
entfernt, und die Drainage leitete den Liquor in die Subceutis ab. Der 
Kranke erholte sich. Nach Mikuliez haben die verschlossene Drainage 
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auch Krause, Hydson, Pussep angewandt, sie benutzten aber keine 
Glasröhrchen, sondern Gold- und Silberröhrchen. Nun stieß man wieder 
auf schwere Komplikationen, die im Zusammenhange mit den im Gehirn 
vorhandenen Fremdkörpern (Silber- und Goldröhrchen) standen. Daher 
empfiehlt Pussep, nach 2—3 Wochen das Röhrchen zu entfernen, indem 
er die Technik etwas ändert. Morimon verwendet für die Ventrikel- 
drainage eine Ligatur aus Seide. Man nimmt einen dicken Seidenfaden 
mit einer umgebogenen Nadel, führt durch den unteren Winkel der 
großen Fontanelle auf ihre Übergangsstelle in die Coronalnaht. Das 
Durchstechen der Nadel geschieht an der symmetrischen Stelle von der 
anderen Seite der Coronalnaht. Die Enden der Fäden werden nach 
außen gezogen. Es wird angenommen, daß die Seide den Liquor aus 
den Ventrikeln in die Subcutis leitet, von wo sie sich resorbiert. Dieses 
Verfahren fand auch im wesentlichen deshalb keine Anhänger, weil 
dabei sämtliche Gefahren, die mit dem Einführen der Fremdkörper in 
das Gehirn und mit der nachfolgenden Infektion verknüpft sind, be- 
stehen bleiben. Letzterer Umstand ruft eine Reihe von autoplastischen 
Methoden hervor, die auf die Verminderung des Gehirntraumas hin- 
zielten. Als dazu geeignetes Material schlug Payr vor, für die Ventrikel- 
drainage die Vene des Kranken selbst und Tiergefäße (Kalbsarterie) 
zur Verwendung zu bringen. Die Kalbsarterie wird mit Formalin, 
Xylol bearbeitet und danach mit Paraffin durchtränkt. Payr hat nun 
auch als eine Behandlungsmethode der Hirnwassersucht die Ana- 
stomose des Ventrikels durch Einführen einer Vene mit den nächsten 
venösen Stämmen (Sinus, longitudi, V. facialis) vorgeschlagen. Eine 
eingehende Schilderung der Technik dieser komplizierten und wenig 
angenommenen Operationen, findet man in der Arbeit Rasoumowskys 
(Die neuesten Befunde der Schädelhirnchirurgie). Die Resultate der 
Operation sprechen auch nicht zu ihren Gunsten ; sie ist aber ein gewisser 
Schritt voraus und bildete eine Übergangsstufe zur Entwicklung anderer 
chirurgischer Hilfsmittel. Beobachtenswert ist auch die originelle Ope- 
ration Kausch’, der den Spinalliquor aus den Ventrikeln in die Bauch- 
höhle abzuleiten beschlossen hatte. Dazu führte er ein Gummiröhrchen 
aus dem Ventrikel unter der Haut des Halses durch, ferner wurde das 
Röhrchen auf dessen Oberfläche hervorgezogen und die in der Gegend 
der 3. bis 4. Rippe wieder unter die Haut gebracht, wobei es in die 
Regio epigastrica bis zum Peritoneum eindrang. Diese Operation hat 
der Autor bloß einmal ausgeführt. Das Kind ist gestorben. Bei Spinal- 
hernie und Vorhandensein einer Kommunikation des Ventrikelinbaltes 
mit der Spinalflüssigkeit schlugen Payr und Kausch zwecks Bildung 
eines Röhrchens in die Rückensubcutis vor, die Reste des Bruchsackes 
zu benutzen. Dieses Verfahren gab den Autoren gute Resultate, und 
in geeigneten Fällen verdient es zweifellos die größte Aufmerksamkeit, 
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um so mehr, als die anderen Operationen im Spinalkanal technisch 
schwierig und traumatisch sind und der angegebenen Methode gegen- 
über keine Vorteile besitzen. 

Zur Illustration führe ich den Fall Heiles an: er vereinigte in einem 
Falle der Hirnwassersucht die Dura mater mit dem durch die Rücken- 
muskeln durchgezogenen Peritoneum. Das Kind starb während der 
Operation. Ferner folgt Nicolls Operation: autoplastische Drainage 
nach Resektion des Bogens des Querfortsatzes des Wirbels behufs Ver- 
einigung des Spinalkanals mit der Peritonealhöhle. Beim Vorhandensein 
des Netzes kann letzterer für die Drainage benutzt werden. Ungefähr 
naçh demselben Prinzipe, nur aber durch die im V. Lumbalwirbel 
angelegten Öffnungen, führt Fergusson zu demselben- Zwecke einen 
silbernen Draht ein, längs dem der Spinalliquor gleichfalls in die Bauch- 
höhle durchsickert. 

Es ist auch bemerkenswert, daß sämtliche Kommunikationsmethoden 
den Hirnventrikeln mit dem Venensystem und der Bauchhöhle einen 
raschen Abfluß des Spinalliquors und oben angeführte Komplikationen 
bewirken. Ein langsames Arbeiten des Liquors ermöglichen die auto- 
plastischen Methoden, wo das resorbierende Gewebe die Subcutis ist, 
ferner die Subdural. 

Hierdurch ist zu erklären, daß die Operationen, die den angeführten 
Anforderungen gewachsen sind, viele Anhänger finden. | 

Einen Vorzug haben die autoplastischen Methoden: Das Material 
wird von dem Kranken selbst entnommen, denn jeder fremdartige 
Körper bewirkt eine entsprechende Hirnreizung. Von diesem Stand- 
punkte aus ist das beste plastische Material, der Lage nach geeignet 
und den Anforderungen der Autoplastik gewachsen, für die Hirn- 
ventrikeldrainage ist die vorgeschlagene (Küttner, Wenglowsky) Dura 
` mater. Dieses Verfahren eignet sich für die Drainage des Vorder- und 
Hinterhornes. Topographisch gelangt man am besten in beide Hörner 
3cm nach vorn und 2cm oberhalb des Gehörganges: im ersten Falle 
— nach vorn, im zweiten — nach hinten. 

Nach Wenglowsky: bogenförmige Schnittführung durch die Haut, 
Subcutis und das Periost, Zurückklappen des Lappens, Entfernung des 
Knochens mit einem Teile des Periosts in einer Ausdehnung von 4—5 cm 
in der Gegend des Cornu anterior oder posterior des Hirnventrikels. 
Von der Dura mater des Gehirns unter Schonung der Gefäße wird ein 
dreieckiger Lappen in der Größe eines Trepanationsloches heraus- 
geschnitten (Abb. 1), indem man eine Verbindung mit der Um- 
hüllung in der Form eines Brückchens noch läßt. Ferner wird der 
Lappen in ein Röhrchen, mit der Hirnoberfläche nach innen, zusammen- 
gerollt. Nach präliminärer Ventrikelpunktion wird 50—100,0 g Liquor 
herausgelassen, und in die in der Punktionsstelle angelegte Öffnung 
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wird mittels Kochers Pinzette in den Ventrikel ein Duraröhrchen (Abb. 2) 
eingeführt und mit 1—2 Catgutnähten fixiert. Der Hautlappen wird 
zwecks Vermeidung der Durchsickerung des Spinalliquors mit dichter 
Knopfnaht angenäht. In 2 Fällen erzielte Wenglowsky zweifellos Erfolg. 
Bei den operierten Kindern verringerte sich der Kopfumfang, ver- 
besserte sich das Sehvermögen, die Bewegung usw. Aber obgleich die 





Abb. 3. Abb. 4. 


Operation Wenglowskys den anderen gegenüber in allen Hinsichten 
Vorteile besitzt, hat sie immerhin auch einige Nachteile. Der Dura- 
lappen schrumpft zusammen, verkürzt sich, und es ist a priori anzu- 
nehmen, daß unter dem Einflusse des Hirndruckes die Wandungen des 
Röhrchens zusammenfallen, d.h. als wirkende Drainage gilt bloß der 
Durastreifen. Zu den Nachteilen der Operation gehört auch der sich 
während der Operation bildende Knochendefekt, der eine Meningocele 
hervorrufen kann. Deshalb denken wir, daß die Ausbildung eines 
Röhrchens die Operation verwickelt und hat der Einführung in die 
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Ventrikel bloß eines Durastreifens gegenüber keine Vorzüge; wir schlagen 
daher vor, den Streifen nicht viereckig, sondern T-förmig auszuschneiden 
(Abb. 3). Das Ende des Lappens wird aufgerollt und mit einer Rinnen- 
sonde in den erweiterten Ventrikel (Abb. 4), wo der Querstreifen der 
Umhüllung losgeht, eingeführt, und hierdurch wird das Herausgleiten 
der eingeführten autoplastischen Duradrainage nach außen, unter dem 
Andrängen des Spinalliquors verhindert. In dieser Richtung stellten 
wir folgende Kadaverexperimente an. Der T-förmig ausgeschnittene 
Durastreifen wurde auf angegebene Weise mittels einer Sonde durch 
die Gehirnmasse in die Ventrikel eingeführt. Beim Ausschneiden des 
Ventrikels war der Querstreifen in sämtlichen Fällen losgegangen, und 
beim Anziehen des Längsstreifens nach außen hinderte der erstere 
seine Entfernung. Der Vorzug der Vereinfachung der Technik besteht 
gegebenenfalles darin, daß wir zur Erhaltung des Duraröhrchens in der 
angelegten Hirnöffnung keine Nähte anzulegen haben. Wie es der 
letztere Fall zeigt, veranlaßte hierbei der Durastreifen einen beständigen 
Abfluß aus den Ventrikeln des Spinalliquors. Daß die Drainage bloß in 
der Form eines Streifens den Liquor aus den Ventrikeln in die Subcutis 
ableitet, geht aus der folgenden Krankengeschichte eines operierten 
Falles hervor. In der Klinik Rasoumowskys wurden 3 Fälle Hydro- 
cephalus int. unter Zuhilfenahme der autoplastischen Duradrainage 
operiert. Ich führe im folgenden die kurze Krankengeschichte an: 


1. Fall. D. T., 4 Monate alt. Einlieferung mit der Diagnose Hydrocephalus. 
Eltern gesund. Die Fontanellen offen, gespannt. Das Kind kann den Kopf nicht 
aufrecht halten. Der Kopfumfang im Niveau der Gabella und Tuberculum oceipi- 
talis beträgt 46 cm. Während des ersten Monats nach der Geburt bemerkte die 
Mutter, daß der Kopf größer wurde. Zuckungen und Temperaturerhöhungen 
waren nicht zu beobachten. Es wurden alle 6—8 Tage einige Ventrikelpunktionen 
ausgeführt, dabei wurde jedesmal 70—80 ccm durchsichtige Flüssigkeit abgelassen. 
Die Punktionen gaben keine Resultate. Operation in Chloroformnarkose (W. Lis- 
jansky). Trepanation 3cm nach hinten und 3cm oberhalb der Ansatzstelle der 
rechten Ohrmuschel an der Grenze des rechten Schläfen- und Scheitelbeines. 
Es wurde ein Hautlappen mit 6 cm breiter, unterer Basis umzeichnet. Der Knochen 
mit dem Periost wurde auf 16cm entfernt. Die Meninge stark gespannt. Dann 
eine Punktion des rechten Seitenventrikels ausgeführt und 70 ccm Liquor ab- 
gelassen. In 1,5 cm Tiefe stieß man auf den Liquor. Von der Dura mater wurde 
ein Lappen mit unterer Basis herausgeschnitten. Die Basis des Lappens wurde 
etwas eingeschnitten, um das Röhrchen einzuwickeln. Mittels der Sonde wurde 
in dem Gehirngewebe eine Öffnung angelegt und ein Duraröhrchen eingeführt. 
Der hautaponeropische Lappen wurde zurückgeklappt und mit dichten Knopf- 
nähten vernäht. Abends Temperaturerhöhung bis 38°. An den nachfolgenden 
Tagen gestaltete sich der postoperative Verlauf ganz reaktionslos. Nach 8 Tagen 
wurden die Nähte entfernt. Keine Durchsickerung des Liquors durch die Nähte. 
Einige Tage nach der Operation trat eine merkbare Besserung ein. Das Seh- 
vermögen verbesserte sich, den Kopf fing das Kind an aufrecht zu halten. In der 
Gegend des Lappens war eine Infiltration. die auf eine Resorption des Spinal- 
liquors hinwies, bemerkbar. 10 Tage nach der Operation hat der Kopfumfang sich 
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auf 4cm vermindert. Der Kranke wurde aus der Klinik entlassen, und dann 
konnte man im Laufe von 4 Monaten merkliche Besserung beobachten; später 
sind keine Nachrichten eingetroffen. 


2. Fall. Nina K. 4 Jahre alt. Einlieferung mit der Diagnose Hydrocephalus. 
Ungefähr 1 Monat Frühgeburt. Während der ganzen Zeit kränkelte das Kind. 
Vor 7 Monaten fiel das Kind von einer Treppe und stieß sich den Kopf an. Seit- 
dem traten Kopfschmerzen auf. Hierzu gesellte sich bald darauf periodisches 
Erbrechen. Vor 4 Monaten hörte das Kind auf zu gehen, und von diesem Zeitpunkte 
an begann man die Vergrößerung des Kopfes zu bemerken. Die Eltern sind 
gesund und haben noch andere gesunde Kinder. Das Kind ist gemäß seinem Alter 
normal entwickelt. Der Ernährungszustand ist schlecht. Schleimhaut und Haut 
blaß. Der Kopf ist stark vergrößert, die Fontanellen sind verschlossen. Der 
Kopfumfang beträgt 56 cm (Gabella). Beiderseitige Stauungspapille und Mydriasis. 
Das Kind kann die Füße nicht bewegen, hebt die Hände kaum auf, sieht schlecht. 
Fast jeden Tag Erbrechen. Beständige Kopfschmerzen. Die Untersuchung des 
Nervensystems (ausgeführt von Ossokin) ergab folgendes: Dyplegia mit Rigität 
der unteren und oberen Extremitäten. Die Sensibilität ist ungestört. Die Reflexe 
sind nicht auszulösen. Operation (Koljubakin) in Chloroformnarkose: Hautschnitt 
rechts in der Gegend des Vorderhornes des Seitenventrikels. Der Knochen mit 
dem Periost wurde in einer Ausdehnung von 4—6 cm entfernt. Man stieß auf 
den Liquor in 3!/,cm Tiefe. 50 ccm durchsichtiger Liquor wurde entfernt. Es 
wurde von der Dura ein 4cm langer Lappen herausgeschnitten und mit einer 
Rinnensonde in die Ventrikelhöhle eingeführt. Der Hautlappen wurde mit einer 
dichten Knopfnaht vernäht. Binnen 1 Woche trat eine ausgesprochene Besseru 
ein. Das Erbrechen hörte auf. Das Mädchen sieht besser aus, weint nicht, lächelt 
und spricht. Die Stauungspapille ist wesentlich zurückgegangen. Es bewegt die 
Füße und greift alles mit den Händen. In der Gegend der Wunde ist eine kleine 
Infiltration vorhanden, was beweist, daß der Liquor durch die Duradrainage 
resorbiert wird. Die Temperatur in dem postoperativen Verlaufe normal. Der 
Verband nicht durchnäßt. Weiterer Verlauf: Am 8. Tage ist der Verband durch- 
näßt, der Liquor begann durch einige Nähte durchzusickern, am anderen Tage 
aber hörte die Durchsickerung auf. Am 12. Tage Entfernung der Nähte. Im 
Allgemeinbefinden andauernde Besserung. Kein Erbrechen. Stauungspapille 
kaum bemerkbar. Das Sehvermögen normal (Privatdozent Mursin). Parese der 
Füße zurückgegangen. Das Mädchen ist munter und interessiert sich für die Um- 
gebung. Bei andauernder Besserung am 21. Tage nach Hause entlassen. Binnen 
einiger Zeit sind von den Eltern gute Nachrichten eingelaufen. Leider konnte 
die Kranke wegen ihres Wohnortes nicht in der Stadt bleiben, und laut später 
eingegangenen Gerüchten ist die Kranke während des Spieles, infolge Unvorsichtig- 
keit von seiten der Eltern, stieß sie sich an den Kopf und ist auf unaufgeklärte 
Weise zugrunde gegangen. 

3. Fall. Der Knabe, 7 Jahre alt. Eltern gesund. Vergrößerung des Kopf- 
umfanges wurde schon im Kindesalter bemerkt. Vor einigen Jahren vorgenommene 
Ventrikelpunktionen ergaben keine Resultate. Kopfumpfang beträgt 71cm. 
Symptome der Stauungspapille. Sehvermögen herabgesetzt (Privatdozent Mursin). 
Fontanellen geschlossen. Erbrechen ab und zu, linksseitige Hemiplegia, Rigidität 
oberer uud unterer Extremitäten. Reflexe sind nicht auszulösen. Unsicheres 
Gehen. Intelligenz entspricht bei weitem nicht dem Alter. Operation in Chloro- 
formnarkose (Koljubakin). Schädeltrepanation rechte. Hautschnitt in der Gegend 
des Vorderhornes des Seitenventrikels. Fortnahme des Knochens mit dem Periost 
in einer Ausdehnung von 5 x 6cm. Durchsichtiger Liquor wurde in 21/,—3 cm 
Tiefe angetroffen. Es wurden 60 ccm Liquor abgelassen. Aus der Dura mater 
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wurde ein T-förmiger Lappen herausgeschnitten und mittels Kochers Pinzette 
eingeführt. Danach folgen dichte Hautnähte. Postoperativer Verlauf reaktions- 
los. Während der ganzen postoperativen Periode trotz der Diät findet eine größere 
Harnentleerung statt als vor der Operation. Wohlbefinden tadellos. Bei Ent- 
lassung bemerkbare Besserung. Keine Kopfschmerzen und Erbrechen; das Seh- 
vermögen besserte sich, und das Kind geht sicherer. In diesem Falle gelang es uns, 
den Kranken binnen einiger Monate zu beobachten. Seitdem fortdauernde Besse- 
rung im Wohlbefinden des Kranken. 


Es ist noch hervorzuheben, daß in der Frage der Behandlung und 
Pathogenese des Hydrocephalus int. neben den glänzenden Arbeiten 
und Forschungen der deutschen Chirurgen (Payr, Küttner, Mikulicz, 
Bergmann usw.), der russischen (Wenglowsky, Pussep, Rasoumowsky u. a.) 
intensive Arbeit auf diesem Gebiete von seiten amerikanischer Autoren 
Zeugen sind (Dandy, Frazier u. a.). Vor allem liefern sie uns eine neue 
Klassifikation des Hydrocephalus int. Sie unterscheiden 3 Gruppen: 


1. Hydrocephalus obstructivus. 
2.. Hydrocephalus absortivus. 
3. Hydropechalus hypersecretivus. 


Dank der von Frazier vorgeschlagenen Reaktion lassen sich diese 
Formen definieren. Die Reaktion gestaltet sich folgendermaßen: In 
den Hirnventrikel wird 1 cem Farbe (Phenolsulfonaphthalein) eingeführt ; 
bei normaler Kommunikation mit dem Rückenmark kann man die 
Farbe mittels Lumbalpunktion bekommen. Im Urin aber geschieht 
die Entleerung von 60% der Farbe binnen 3 Stunden. Beim Nicht- 
vorhandensein der Farbe im Spinalliquor kann man die Schlußfolgerung 
ziehen, daß wir mit dem Hydrocephalus obstructivus, d. h. mit dem 
Verschluß des Aquaeductus sylvii zu tun haben. Für diejenigen Fälle, 
wo der Verschluß des Aquaeductus sylvii festgestellt wird, schlug Dandy 
im Jahre 1920 die Operation der Bildung des Aquaeductus sylvii vor. 
Nach Vornahme der Trepanation in der Hinterhauptsgegend führt er 
ein Drainageröhrchen vom 4. Ventrikel in den Aquaeductus sylvii ein 
behufs der Epithelisation des Kanals. Dieses Verfahren ist unzuverlässig 
und wenig geprüft. Für die Form Hydrocephalus hypersecretivus 
wird Thyreoidin vorgeschlagen. 

Zusammenfassung: Nach alledem können wir mit Fug und Recht 
die von Küttner und Wenglowsky ausgearbeitete Operation als eine 
wohlberechtigte und sehr zweckmäßige autoplastische Behandlungs- 
methode der Hirnwassersucht nach dem Prinzipe innerer Drainage der 
Hirnventrikel betrachten. Es ist nicht zu zweifeln, daB diese Ope- 
rationen die Wege zur weiteren Ausgestaltung der operativen Therapie 
der schweren Erkrankung der Meningen und des Ependymas des 
Gehirns weisen. 
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Zur Kenntnis des Knochenechinokokkus. 


Von 


Dr. L. Kirchmayr, Wien. 
Mit 3 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 13. Juns 1923.) 


Der Knochenechinokokkus ist eine so seltene Erkrankung, daß wohl 
fast jeder Fall, der zur Beobachtung gelangt, veröffentlicht wird. Im 
Jahre 1875 zählte Viertel?) 27 Fälle von Knochenechinokokkus in der 
Literatur, Reczey®) 1877 33, Doebbelin!®) 1898 78, A. Reich??) 1908 
113 Fälle. 

Beim Menschen wird am häufigsten der Echinokokkus in der Leber 
gefunden, und große Statistiken ergeben, daß unter 2452 Fällen von 
Echinokokkus beim Menschen 1140 (46,4%) ihren Sitz in der Leber 
und nur 52 (2,1%) im Knochen hatten [Frangenheim!2)]. Vegas und 
Cranwell3?2) weisen unter 1366 Echinokokkenerkrankungen 939 mal 
(68,7%) eine Erkrankung der Leber, 6mal (0,43%) eine solche des 
Knochens nach. Beckert) zählte unter 327 Fällen in Mecklenburg 
4 mal den Sitz des Wurmes im Knochen, und Bobrow®) berichtet, daß 
unter 88 innerhalb 5 Jahren in Rußland operierten Fällen von Echino- 
kokkus 2 (2,2%) ihren Sitz im Knochen hatten. 

Schon aus den Experimenten Leuckarts??) ist es bekannt, daß sich 
aus Eiern der Taenia echinococcus, die in den Darmkanal von Schwein- 
chen gebracht werden, Leberechinokokken entwickeln, und doch ist 
auch heute noch die Frage nach dem Grunde der Ansiedlung des dem 
Ei entschlüpfenden Embryo in dem oder jenem Organ des Wirtes noch 
nicht völlig geklärt. Daß anatomische Eigentümlichkeiten der Gefäße 
von ausschlaggebender Bedeutung für den Ort der Keimansiedlung sind, 
darauf scheint schon ein Blick auf nachfolgende Tabelle aus Brauns?) 
Buch mit größter Wahrscheinlichkeit hinzuweisen. Die Echinokokken 
werden gefunden bei: 


Rindern Schweinen Schafen Pferden 
o < 
in der Lunge . . . 69,30, 16,2%, 21,4% 52,2% 5,5% 
in der Leber . . . 27,09, 742% 72,0% 44,9%, 94,5% 
in der Milz . . . . 2,2% 3,20, 2,7%, 2,90, = 


Bei Eichhörnchen siedeln sich 98°, der Echinokokken in der Lunge an. 


r` 
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Wie häufig der Echinokokkus überhaupt bei Schlachttieren vorkommt, 
kann man folgenden Angaben entnehmen. Unter den im Jahre 1902 in 
Berlin geschlachteten Tieren wurden wegen Echinokokkus beanstandet: 


Lunge Leber 
Rinder . . ....2.2.. 153 748 2 507 791 (2,14%) 
Schafe . . . . 2 2 2... 434 155 11 138 4437 (3,55%) 
Schweine . . . 2.2... 778 538 9551 9233 (2,41%) 


Daß der Echinokokkus im Tierkörper. sich bei der einen Spezies 
nahezu ausschließlich in der Leber, bei einer anderen in der Lunge, bei 
einer dritten fast gleichmäßig in beiden Organen entwickelt, muß greif- 
bare Gründe haben, die möglicherweise in Arteigenheiten des Capillar- 
systems zu suchen sind. Das seltene Vorkommen des Echinokokkus im 
Knochensystem wurde immer mit dem relativen Weitsein der Knochen- 
capillaren erklärt. Auch der Umstand, daß ein Knochenechinokokkus 
sich manchmal an der Stelle einer alten Knochenläsion entwickelt 
[Fall von Kanzow und R. Virchow !)], spricht für die Wichtigkeit lokaler 
mechanischer Eigentümlichkeiten am Zirkulationsapparat. 

Der Echinokokkus im Knochensystem unterscheidet sich von den 
Wurmblasen in den anderen Organen einmal durch die Art des Wachs- 
tums sowie die Art der Reaktion des Wirtskörpers und dann durch die 
Seltenheit des Vorkommens von Brutkapseln und Scolices im Inneren 
der Blasen. Beides hat zusammen mit anderen Gründen dazu geführt, 
daß man den Knochenechinokokkus fälschlich als Echinococcus alveola- 
ris anspricht. Diesen hat erst Virchow als Parasiten erkannt und nach 
mühevollem Suchen in ihm Scolices nachgewiesen. Da man aus Ex- 
perimenten wußte, daß der Echinococcus hydatidosus aus Eiern der 
im Darm der Caniden lebenden Taenia echinococcus sich entwickelte, 
ergab sich die Frage, ob Echinococcus hydatidosus und Echinococcus 
alveolaris ein und dieselbe Muttertänie haben oder verschiedene. 
Die Frage ist bis heute noch nicht mit absoluter Sicherheit entschieden. 
Während z.B. Melnikow- Raswedenkow#) zwei verschiedene Arten von 
Tänie annehmen zu müssen glaubt, kommt Wilms®*) zu dem Schluß: 
„Es gibt nur eine Taenia echinococcus.‘‘ Die klinische Beobachtung hat 
gezeigt, daB man bei Knochenechinokokkus relativ häufig Parasiten- 
blasen in den umgebenden Weichteilen [Hahn!®), Schnitzler?!) Friede- 
berg!3), Wilms®%), Kokall!®)], in der Lunge [Reczey?®)], in der Leber 
[Kanzow und R. Virchow!®)] findet. Da diese dann regelmäßig den Bau 
des Echinococcus hydatidosus oft mit reichlichen Tochterblasen zeigen, 
ist das allein schon Beweis genug dafür, daß der Knochenechinokokkus 
in diesen Fällen auch ein Echinococcus hydatidosus ist, wenn auch sein 
Bau zunächst wie der des Alveolaris imponiert. Andererseits fand 
Elenevsky!!) in einem Falle Parasitennester im Knochensystem, in 
Nebenniere, Leber und Zwerchfell, die alle den typischen Bau des 
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Echinococcus alveolaris aufwiesen. Der einzig sichere Weg zur Ent- 
scheidung der Frage ist wohl das Tierexperiment. 

Die Fütterungsversuche von Mangold, W. Klemm, Bollinger und 
Posselt sind nicht unbedingt beweiskräftig, sprechen aber in ihrer 
Gesamtheit allerdings dafür, daß es nur eine Taenia echinococcus gibt. 
Implantationsversuche in den Knochen wurden meines Wissens bisher 
nicht gemacht; nur solche würden zeigen, ob der Echinokokkus, in den 
Knochen verpflanzt, durch die dort gegebenen mechanischen Bedingun- 
gen zu einer anderen Wachstumsform gezwungen wird. 

Was die geographische Verbreitung anlangt, so scheint der Knochen- 
echinokokkus überall dort vorzukommen, wo der Echinococcus hydati- 
dosus zur Beobachtung kommt; nur gerade aus Island, wo der Wurm 
am häufigsten den Menschen befällt, ist kein Fall von Knochenechino- 
kokkus in der Literatur bekannt geworden. In einem Briefe teilte mir 
Prof. Magnusson mit, daß er selbst unter seinen zahlreichen Fällen von 
Echinokokkus in Island noch keine Knochenlokalisation gesehen habe, 
daß aber Prof. Einarsson 3 Fälle von Knochenechinokokkus behandelt 
hat, und zwar einen im Oberschenkel und zwei im Kreuzbein. Dies ist 
deshalb von besonderer Bedeutung, da in Island bisher noch nie ein 
Echinococcus alveolaris beobachtet wurde [Magnusson®)]. 

Der von mir beobachtete Fall von Knochenechinokokkus betraf den 1884 zu 
Grigorjewka in Rußland geborenen Kriegsgefangenen Nikita Sidorov Daniltschenko, 
der am 3. I. 1918 aus einem Lager mit der Diagnose: kalter Absceß in der Gesäß- 
gegend zutransferiert wurde. 

Status praesens: Äußerst herabgekommener Mann mit eingefallenem, blassem 
Gesicht, blasser, welker Haut und schlaffer Muskulatur. An den inneren Organen 
nichts Auffälliges nachweisbar. Über dem linken Glutäus findet sich eine kleine 
Incision und Gegenineision, aus denen sich reichlich dünnflüssiger Eiter entleert. 
Temperatur 38,5°. 

13. I. Wegen hoher Temperaturen (39,5°) und starker Sekretion Erweiterung 
der Incisionsöffnungen. 

29. I. Während die Sekretion bisher gering war, ist sie jetzt wieder reichlich, 
und die Temperatur ist wieder angestiegen (38,6°). 

8. II. Operation im Ätherrausch. Nach ausgiebiger Erweiterung der beiden 
Incisionswunden wird mit dem scharfen Löffel auf den Knochen eingegangen. 
Dieser erweist sich als zerstört. In den ersten herausbeförderten Gewebsmassen 
sieht man schalige Membranen, so daß es sofort klar ist, daß ein Echinokokkus 
des Kreuzbeines vorliegt. Mit Kornzange und scharfem Löffel werden große 
Massen herausgeräumt, die z. T. aus mit Knochenbälkchen gemischtem Granu- 
lationsgewebe, z. T. aus einem Wabenwerke von Membranen, die in veränderte 
Spongiosa eingebettet sind, bestehen. Auch einige freiliegende, bis kleinerbsengroße, 
prall gefüllte Blasen kommen zum Vorschein. Nachdem alles mit dem scharfen 
Löffel Entfernbare weggenommen ist, fühlt man einen großen Defekt im Kreuz- 
bein, der vom unteren Rande der linken Synchondrosis sacroiliaca gegen die 
Mittellinie zieht, diese knapp unterhalb des zweiten Processus spinosus spurius 
überschreitet und etwas unter dem dritten Kreuzbeinloche den rechten Knochen- 
rand erreicht. Oberhalb des intakten Steißbeines wird eine Gegenöffnung gemacht, 
die Höhle mit Jodtinktur ausgewischt und mit Jodoformgaze ausgestopft. 
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14. II. Nach der Operation: Temperaturanstieg auf 39°, dann hält sich die 
Temperatur zwischen 38,8 und 38,2°, Reichliche Eiterung. Täglicher Verband- 
wechsel. Es gehen beim Verbandwechsel immer noch kleine Blasen und Membran- 
stücke ab. 

20. II. Temperatur seit der letzten Eintragung dauernd normal, Sekretion 
etwas geringer. Es gehen noch immer einzelne prall gefüllte Blasen ab. 

1. IIJ. Sekretion geringer, sonst Status idem. 

11. III. Intravenöse Injektion von 0,45 Neosalvarsan. 

14. III. Starke Fieberreaktion am 12. und 13. 

18. III. Intravenöse Injektion von 0,60 Neosalvarsan ohne jegliche Reaktion. 

27. III. Der Kranke sieht gut aus, Sekretion geringer, die Wundhöhle ist 
durch gesunde Granulationen stark verkleinert. 

12. IV. Der Kranke hat sich unglaublich erholt. Er hat stark zugenommen, 
sieht gesund aus. Die Wundhöhle hat sich weiter verkleinert, sezerniert nur mehr 
sehr wenig. Die Incision in der Analfurche ist beinahe geschlossen. 

22. IV. Die Sekretion hat fast aufgehört. 

12. V. Zwei Incisionswunden verheilt, von der dritten führt noch eine schmale 
Fistel in die Tiefe. 

23. IV. Status idem. 

10. VL Der Pat. mit einer haarförmigen, nahezu nicht mehr sezernierenden 
Fistel entlassen. 

Kollege Dr. Korniizer sah den Patienten im Juni in einem Krankenzug und 
teilte mir mit, daß die Fistel sich völlig geschlossen hatte. 

Am 13. IL war folgender Röntgenbefund von Prof. Dr. Freund erhoben 
worden: Das Kreuzbein weist in seiner linken Hälfte einen überfünfkronenstück- 
großen, in seinen oberen Anteilen scharf umschriebenen Defekt auf, der sich von 
den Wirbelkörpern bis in die Massae laterales sin. des II., III. und IV. Kreuzbein- 
wirbels erstreckt. Nach unten ist dieser Defekt nicht scharf umschrieben, sondern 
verliert sich in die Umgebung. Der I. und II. Kreuzbeinwirbel zeigt in der Struktur 
eine beträchtliche Unregelmäßigkeit, die darin besteht, daß mehrere bis pfeffer- 
korngroße Hohlräume, die durch dichtere Septen z. T. voneinander, z. T. von der 
gesunden Knochensubstanz getrennt sind, und welche gelegentlich durch schmale 
Lücken miteinander in Verbindung stehen, die normale Knochenstruktur er- 
setzen. Diese eigentümliche Rarefizierung des Knochens entspricht nicht einem 
cariösen Prozeß; eine genaue Diagnose läßt sich nicht stellen. 

Am 20. IV. wies ein neuerlich aufgenommener Röntgenbefund keine wesent- 
lichen Veränderungen auf. 


Betrachtet man die entfernten Knochenstückchen mit freiem Aus: 
und mit der Lupe, so sieht man zwischen den Spongiosabälkchen überall 
ein blättriges Wabenwerk von Echinokokkusmembranen, die da und 
dort kleine Bläschen und Knötchen bilden, die über die Oberfläche 
vorspringen. Die solitären Blasen, welche ziemlich reichlich entfernt 
worden waren, lagen nirgends im Knochen, sondern im umgebenden 
Bindegewebe. Sie waren bis erbsengroß und zeigten am Schnitt die 
Echinokokkenmembran durch eine acidophile, dünne, homogene Schichte 
in zwei Teile zerlegt, welche beide die typische Parallelstreifung auf- 
wiesen. Die Keimschichten zeigen keine Unterschiede von der anderer 
Echinokokken. Auf Serienschnitten durch eine isoliert im Gewebe 
liegende Blase fand ich einmal eine deutliche Scolexbildung, trotzdem 
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die Maße der fixierten Blase nur 3:5 mm waren. Zur mikroskopischen 
Untersuchung wurden verschiedene Stückchen aus dem Knochen ent- 
nommen und im ganzen 152 Schnitte angefertigt. Auf keinem dieser 
Schnitte konnte eine Brutkapsel oder Scolexbildung nachgewiesen 
werden. Ein Teil des Echinokokkus zeigte sich als bereits abgetötet, 
es fehlte eine Keimschichte völlig, und überall zeigte sich das Bestreben 
des Körpers, den Fremdling mit Granulationsgewebe zu umwachsen. 
In einzelnen Gesichtsfeldern (siehe Abb. 1) findet sich die Echinokokken- 





Abb. 1. Knochenechinokokkus vom Menschen (Hämatoxylin-Eosin-Färbung). Die Echino- 

kokkusmembran ist in größere und kleinere Abschnitte zerfallen. Die einen zeigen noch deut- 

liche Querstreifung (db), andere haben diese verloren und sind wie gequollen (a), wieder andere 
sind bereits in voller Auflösung (ec), 


membran bereits segmentiert im Granulationsgewebe vor. Mehr oder 
minder lange Stückchen der Membranlamellen liegen im Granulations- 
gewebe, in das Riesenzellen eingestreut sind. An manchen Stellen sind 
diese Membranstücke noch relativ frisch und zeigen gute Längsstreifung, 
an anderen ist diese fast verschwunden, und an wieder anderen ist die 
Echinokokkenmembran überall wie angefressen, die Längsstreifung ist 
verschwunden, die Membran sieht gequollen aus, das Echinokokkus- 
gewebe ist in vollem Zerfall. Wie man aus der beigegebenen Mikro- 
photographie recht gut erkennt, liegen die Membranstücke in einem 
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lichten Hof, der durch Schrumpfung derselben infolge des Fixierungs- 
und Härtungsprozesses bedingt ist. 

An den verschiedensten Stellen sieht man, daß die die Membran 
umgebenden Wirtszellen die Kernfärbbarkeit verloren haben, also 
schwer geschädigt, wohl häufig schon abgetötet sind. Man hat un- 
bedingt den E:ındruck, daß der Wirtskörper sich bemüht, die Echino- 
kokkenmembran aufzulösen, und daß dabei Zellgifte entstehen, welche 
vielen Zellen das Leben kosten. Der ganze Prozeß ist als chemischer 
Lösungsvorgang aufzufassen; die Freßzellenbeteiligung scheint eine 
geringe zu sein, denn ich sah niemals einen erkennbaren Membranteil 





Abb. 2. Knochenechinokokkus vom Menschen (Heidenhain). Man erkennt sehr gut das waben- 

artige Wachstum, man sieht das Vortreiben von Cuticularzapfen und schlauchförmiges Wachs- 

tum. Im Inneren ist die mächtige Keimschicht zu sehen (a). Der Echinokokkus liegt hart am 
Knochen in stark mit Blut durchsetztem Bindegewebe. 


im Inneren einer Zelle. Jedenfalls beweisen solche Bilder mit Sicherheit, 
daß der zugrunde gegangene Echinokokkus unter bestimmten Be- 
dingungen restlos aus dem Wirtskörper entfernt werden kann. 

Abb. 2 zeigt einen Teil des lebenden Echinokokkus. Er liegt dem 
Knochen angelagert in einem reichlich durch Blutungen infiltrierten 
Bindegewebe. Die Heidenhainfärbung zeigt im Inneren des Echino- 
kokkus eine massige Keimschichte, die stellenweise hohe Palisaden- 
zellen aufweist. Auf diesen Bildern wie auch an Stellen, an welchen 
keine Keimschicht mehr zu erkennen ist, sieht man die eigenartige 
Wachstumsform des Parasiten. Man kann sich des Eindruckes nicht 
erwehren, daß hier die ganze Energie auf das Wachstum aufgewendet 
wird. Dieses ist wesentlich anders als das in der Leber oder im Binde- 
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gewebe. Während hier der Parasit in Blasenform wächst, wuchert er 
dort in Form eines vielfächerigen Wabenwerkes, treibt hohlzapfen- 
förmige Fortsätze in das umgebende Gewebe, es kommt zu unregel- 
mäßigen Faltungen der Membran, zu Septum- und Sackbildungen in 
der Wand. Oft hat man den Eindruck, daß in den mächtig entwickelten 
Lamellen selbst sich Hohlräume bilden, von welchen es zum Weiter- 
wachsen des Echinokokkus kommt. Die Wand ist nach allen Seiten 
ungleichmäßig entwickelt, hier ganz dünne, parallelstreifige Lamellen, 
dort mächtig entwickelte, dicke, wie sich vorbuckelnde Membranteile. 
Nicht selten findet man Stellen, in welchen sich die bedeutend verdickte 
Membran spaltet, so daß es den Anschein hat, daß in der Membran 
selbst neue Wachstumszentren entstehen. Man wird wie Leuckart daran 
denken müssen, daß beim Wachstum Parenchymzellen mit einge- 
schlossen werden, die unter Umständen zu selbständiger Entwicklung 
kommen, so daß sie zu neuen Proliferationszentren werden. Die Be- 
ziehungen des Parasiten zum Knochengewebe sind auch meist dadurch 
charakterisiert, daß vorwucherndes Bindegewebe das Knochengewebe 
zum Schwinden bringt. An vielen Stellen fand ich allerdings auch 
überzeugende Bilder dafür, daß der Parasit selbst den Knochen usuriert, 
das heißt, ihn durch sein Andrängen langsam zum Schwinden bringt. 
Für Giftwirkungen des lebenden Echinokokkus spricht nichts in den 
mikroskopischen Bildern. 

Will ich zusammenfassen, so muß ich sagen: Im vorliegenden Falle 
wächst der Parasit im Knochen in wabenartigen Bildungen und erzeugt 
nirgends Scolices oder Brutkapseln. Neben dem Knochen, im Binde- 
gewebe, wo der Wurm keinen das Wachstum hemmenden, resp. er- 
schwerenden Einflüssen ausgesetzt ist, bildet er normale Blasen, in 
denen es auch zur Scolexbildung gekommen ist. 

Um ein Bild vom Wachstum des Echinokokkus im Knochen zu 
bekommen, machte ich folgendes Tierexperiment (leider blieb es ent- 
sprechend den schweren Verhältnissen der Nachkriegszeit bei dem 
einen Versuch): 

Als Ausgangspunkt diente der Leberechinokokkus eines eben ge- 
schlachteten Schweines. Die Echinokokkusblasen fanden sich dort in 
allen Entwicklungsstadien. In den mittleren und großen Blasen fanden 
sich eine Menge, mit dünnen Stielen an der Matrix haftende Scolices, 
die, wie ich mich im Mikroskop überzeugte, lebhaft beweglich waren. 
Am 7.1. 1920 wurde einem 7 Wochen alten Kaninchen in Narkose 

I. der rechte Darmbeinkamm freigelegt, eine Knorpellamelle mit 
dem Meißel abgespalten und nun mit dem kleinsten Hohlmeißel ein 
Loch bis in das Mark gebohrt. In dieses wurde mit einem kleinen 
scharfen Löffel aus dem ganz frischen Echinokokkus etwas von der 
Keimschichte mit Secolices eingebracht. Nach Zurückklappen der 
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Knorpellamelle wurde diese mit zwei Nähten fixiert und die Haut 
genäht. 

II. wurde die Vorderfläche der rechten Tibia freigelegt, das Periost 
gespalten und seitlich abgeschoben. Mit dem kleinsten Meißel wurde 
ein Loch bis in die Markhöhle gebohrt und wie oben Scolices eingebracht. 
Periost-Hautnaht, Collodiumanstrich. 

Das Tier blieb stets gesund, bis auf eine leichte Verdickung der 
Tibia war nichts Krankhaftes zu bemerken. 

Am 4. XI. wurde das Tier getötet. In der Tibia fand sich bis auf 
eine leichte Verdickung des Knochens nichts Pathologisches. Im rechten 
Darmbeinkamm, der stark aufgetrieben war, sah man nach innen zu 
eine Perforation des Knochens, und aus ihr ragte eine etwa kleinerbsen- 
große Echinokokkusblase hervor. Der Darmbeinkamm wurde ab- 
gekneipt, die Blase mit der Knochenhülle in Formolalkohol fixiert 
und in Serienschnitte zerlegt. 

Geht man in der Serie von unten nach oben, so finden sich drei mit- 
einander nicht kommunizierende Echinokokkusblasen, die durch reich- 
liches Bindegewebe voneinander getrennt sind. Die zu unterst gelegene 
Blase ist die kleinste, mißt etwa 1:2 mm und ist an ®/, ihres Umfanges 
von Knochen umgeben, von dem sie durch eine parallelschichtige, 
ziemlich dicke Bindegewebskapsel getiennt ist. Die Blase ist ein- 
kammerig, die Cuticularschichte mächtig entwickelt. Scolices, Brut- 
kapseln fehlen. Die zweite Blase ist beiläufig doppelt so groß als die 
erste, sie hat keine Berührung mit dem Knochen und ist auch von 
geschichtetem Bindegewebe eingekapselt. Die dritte Echinokokkus- 
blase mißt 15:7 mm, zeigt keine Bindegewebskapsel und liegt an 
zwei Seiten breit dem Knochen an. Diese Blase unterscheidet sich 
durch nichts von dem Aussehen der Echinokokkuscysten in mensch- 
lichen Präparaten. Sie zeigt kleinere und größere Kammern. Die 
Cuticularschichte ist ganz ungleichmäßig, hier zart und dort als mäch- 
tiges, zwiebelschalenartiges Gebilde entwickelt, das gegen den Knochen 
vorwächst. Scolices oder Brutkapseln fehlen auch hier gänzlich. Der 
Darmbeinkamm des Kaninchens ist durch den zwischen den beiden 
Compactalamellen wachsenden Parasiten mächtig aufgetrieben. Die 
beiden Lamellen sind wie auseinandergebogen und zeigen nach innen 
zu eine breite Perforation des Knochens. Diese letzte Blase zeigt an 
den meisten Stellen ihrer Berührungsfläche mit dem Knochen (Abb. 3), 
daB sich zwischen sie und den Knochen Granulationsgewebe ein- 
geschoben hat. Von diesem her erscheint der Knochen wie angenagt, 
er ist an einigen Stellen von den Granulationen durchwachsen, an 
anderen entkalkt, überall stärker vascularisiert. Das anliegende Fett- 
mark zeigt reichlich kleinzellige Infiltration. Die Abbildung zeigt einen 
Teil der dem Knochen anliegenden Echinokokkusmembran. Man sicht 
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den reich vascularisierten Knochen und das in ihn eindringende Granu- 
lationsgewebe, welches ihn langsam zum Schwinden bringt. 

Schon die schönen Untersuchungen: Naunyns?*) hatten gezeigt, daß 
sich Echinokokkustochterblasen durch Umwandlung von Scolices und 
Brutkapseln entwickeln können. Leuckart??) wies ihre Bildung auch 
aus Einstülpungen und abgesprengten Teilen der Matrix innerhalb der 
geschichteten Blasenwand nach. Zuerst war dann durch Untersuchungen 
von Lebedeff und Andrejew?!) bekannt geworden, daß in die Bauchhöhle 
eingebrachte Tochterblasen bei Kaninchen weiterwachsen und Enkel- 





Abb. 8. Experimentell erzeugter Knochenechinokokkus vom Kaninchen (Hämatoxylin-Eosin). 

Die parallel geschichtete Echinokokkusmembran (d) liegt stellenweise innig dem Knochen (a) an, 

stellenweise hat sich zwischen beide dichtes Granulationsgewebe eingeschoben (b). Ein Knochen- 
stückchen ist durch dieses bereits sequestriert (c). 


blasen erzeugen können. ®. Alexinsky!) gelang es, durch Einbringung 
von Hydatidensand (er enthält Zellen der Keimschicht, Brutkapseln 
und Scolices) Echinokokken zu erzeugen. Schließlich zeigten Hose- 
manns) bedeutungsvolle Untersuchungen, daß es zur Entstehung von 
Echinokokken im Tierexperiment kommen kann durch Einbringung 
l. von Membranstückchen, 2. von Tochterblasen und 3. von Hydatiden- 
sand. Damit waren ältere und neuere Beobachtungen von chirurgischer 
Seite (R.v. Volkmann u. a.), welche die allgemeine Echinokokken- 
infektion der Bauchhöhle als eine Keimzerstreuung durch Platzen eines 
Leberechinokokkus erklärten, auf eine sichere Basis gestellt. Nach 
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diesen Erkenntnissen war es naheliegend, beim Versuche, einen Knochen- 
echinokokkus zu erzeugen, Scolices in den Knochen einzubringen, denn 
nach Devees Aufstellung war eine Rückentwicklung des fortgeschrittenen 
Scolex in den eigentlichen Entwicklungsvorläufer, in die Echinokokkus- 
blase möglich. Natürlich bin ich mir völlig klar darüber, daß man auf 
die Weise keine normalen Entwicklungsverhältnisse schaffen kann, daß 
man einen schmalen Gang in den Knochen bohrt und diesen mit Scolices 
und Keimschichte beschickt und dann verschließt. Bei besseren Zeiten 
und leichter erreichbarem Tiermaterial müßte man Eier der Taenia 
echinococcus resp. deren Embryonen durch die Arteria nutricia in den 
Knochen einbringen — dann hätte man erst normale Bedingungen. 
In unserem Falle entwickelten sich nun drei Echinokokkusblasen inner- 
halb des Knochens. Zwei waren normale Blasen, die sich nicht von 
solchen, wie sie sich z. B. in der Leber entwickeln, unterschieden. Die 
dritte Blase aber zeigte einen wabigen Bau, wie ihn auch Hosemann 
in seinen Untersuchungen an anderen Orten gesehen hatte. Man wird 
wohl mit der Annahme nicht fehlgehen, es hätten sich im vorliegenden 
Versuche von den vielen eingebrachten Scolices nur einige wenige ent- 
wickelt. Die wabige Bildung der obersten Blase sehe ich nicht als Zu- 
sammenwachsung mehrerer von Scolices ausgegangenen Echinokokken- 
blasen an, denn es liegt keinerlei Anhaltspunkt dafür vor. Ich glaube 
vielmehr, daß die im Wachstume behinderte Blase zunächst alle Energie 
darauf verwendet hat, Platz zu schaffen, um zur Möglichkeit art- 
erhaltender Bildungen zu kommen. Findet sich diese Möglichkeit nicht, 
dann kommt die Wachstumsenergie in Kammer- und hypertrophischen 
Cuticularbildungen zum Ausdruck. 

Wir haben im Echinokokkus eine überaus lebenszähe Entwicklungs- 
form vor uns, die eine große Restitutions- und Umbildungsfähigkeit 
besitzt. Es wurden die Untersuchungen schon kurz erwälınt, welche 
zeigen, daß eine Umkehrung des Entwicklungsganges unter Umständen 
gesetzmäßig eintritt — die Entwicklung vom Scolex zur Echinokokken- 
blase, die wieder Brutkapseln und Scolices erzeugt. Die Untersuchungen 
von Tatiana Ponomaroff?') haben gezeigt, daß sich auch aus Wand- 
stücken eines Echinokokkus, der keine Brutkapseln und Scolices ent- 
hält, also aus der Parenchymschichte, Echinokokken mit Scolices bilden 
können. Aus all diesen Erfahrungen ergibt sich für die Chirurgen der 
Schluß, bei Echinokokkenoperationen sehr vorsichtig zu Werke zu 
gehen, um Keimzerstreuungen und lokale Impfrezidive zu vermeiden. 

Die Frage, ob es nur eine Art von Knochenechinokokkus gibt, wie 
das Wilms) und A. Henkel annehmen, oder ob auch der alveoläre 
Echinokokkus als gesonderte Art im Knochen auftritt [Elenevsky1)], 
ist heute wohl dahin zu beantworten, daß beide Arten vorkommen 
können, der alveoläre jedoch bisher nur äußerst selten im Knochen 
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gefunden wurde. In fast allen bisher beobachteten Fällen von Knochen- 
echinokokkus handelt es sich um den Echinococcus hydatidosus. Dies 
ist einerseits dadurch erwiesen, daß außerhalb des Knochens zur Ent- 
wicklung kommende Blasen Tochterblasen und Scolices erzeugen und 
den normalen Bau des Echinococcus hydatidosus aufweisen. Kommen 
außer im Knochen noch in anderen Organen Echinokokken zur Aus- 
bildung, so wird man eine gleichzeitige oder zeitlich verschiedene In- 
fektion vom Darmkanal aus annehmen müssen, bei welcher die dem 
Ei der Taenia echinococcus entschlüpften Embryonen sich da und dort 
angesiedelt haben. Nur im Falle des gleichzeitig vorkommenden Lungen- 
echinokokkus wird man auch an eine Keimverschleppung denken 
müssen, denn Hosemann ist es im Tierexperiment gelungen, durch intra- 
venöse Injektion von Scolices Lungenechinokokkus zu erzeugen. 

Das Wachstum des Wurmes im Knochen führt manchmal zu hoch- 
gradigen Veränderungen der Gestalt des Knochens, zu Usurierung der 
Wand [Viertel3?), Reczey®®), Schnitzler?!) u. a.] und im weiteren Verlaufe 
zu Spontanfrakturen [Kanzow und R. Virchow!®), Bauer??)]. Die Dauer 
des Leidens ist eine äußerst verschiedene. Während in manchen Fällen 
der Echinokokkus wie ein bösartiger Tumor rasch fortschreitet, zieht 
sich die Krankheit wie im Falle von Schnitzler durch 10 Jahre hin. 

Die Diagnose wird in vielen Fällen ganz unmöglich sein. Denken 
sollte man an den Echinokokkus in allen Fällen, in denen eine Knochen- 
auftreibung vorliegt, dann bei Spontanfrakturen und bei langwierigen, 
sonst unklaren Knocheneiterungen. Das Röntgenbild wird in manchen 
Fällen Aufklärung bringen [Bauer®®), C. Ritter?®)], besonders in jenen, 
bei welchen größere Blasenbildungen im Markkanal oder blasige Vor- 
wölbungen mit Rarefikation der Corticalis auftreten. In unserem Falle 
ist die Diagnose aus dem Röntgenbilde völlig unmöglich, da bei wabigem 
Bau des Echinokokkus, besonders in einem spongiösen Knochen keine 
charakteristischen Bilder auf der Röntgenplatte entstehen können. 
Die Eosinophilie, die auch in unserem Falle 7%, betrug, wird bei un- 
klaren Knochenfällen ab und zu den Verdacht rege machen, es könnte 
ein Knochenechinokokkus vorliegen — höher möchte ich einen solchen 
Befund nicht werten, da ja bei allen Wurminfektionen im Darmkanal 
und aueh sonst oft Eosinophilie gefunden wird. Wichtig für die Diagnose 
wäre wohl die Komplementbindungsreaktion [Ghedinil*), Kreuter?), 
G. Blumenthal und E. Unger®)]. Im vorbesprochenen Falle konnte sie 
nicht gemacht werden, da in Wien bei Kriegsende kein entsprechend 
vorbehandeltes Tier vorhanden war. Unbedingt beweiskräftig ist diese 
Reaktion auch nicht, da bei dicker Membran oder unter sonst un- 
günstigen Bedingungen auch beim Vorhandensein eines Echinokokkus 
ein negatives Resultat vorkommt. Als sehr einfach und deshalb klinisch 
gut verwertbar wäre noch die Methode von Botteri?) zu erwähnen, die 
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darin besteht, daß man 0,1—0,2 vom filtrierten, sterilen menschlichen 
Echinokokkusblaseninhalt intracutan injiziert; handelt es sich um einen 
Echinokokkusträger, so entsteht in 24 Stunden eine Rötung und In- 
filtration, die sich manchmal über den ganzen Vorderarm erstreckt. 
Wenn sich diese Untersuchungsart als verläßlich erwiese, wäre sie wohl 
sehr beachtenswert. 

Die Prognose des Knochenechinokokkus hängt von seinem Sitz, 
dann auch davon ab, ob sich nicht auch Wurmblasen in anderen Organen 
angesiedelt haben. Alle Knochenechinokokken der Wirbelsäule haben 
schon wegen ihres Sitzes eine äußerst ernste Prognose. Oft findet man 
Einbruch der Wurmblasen in den Spinalkanal und damit die Verbreitung 
der Krankheit über weite Bezirke und bald auftretende Schädigungen 
des Rückenmarks [Gurlt!5), Friedeberg!?2)]. Von 22 Echinokokken der 
Beckenknochen sind nur 3 geheilt [Doebbelin!0)]. Auch die Echino- 
kokken der Röhrenknochen sind prognostisch oft ungünstig, da ihre 
Beseitigung meist ausgedehnte und eingreifende Operationen nötig 
macht, denn die Diagnose war bisher fast immer erst in einem fortge- 
schrittenen Stadium der Erkrankung möglich. 

Zur Heilung des schweren Leidens finden wir in der älteren Literatur 
unter den wenigen bekannten Fällen oft sehr eingreifende Verfahren 
verzeichnet; es wurden Exartikulationen, Amputationen und Resek- 
tionen an den Extremitäten vorgenommen (Küster, Charcot, Roussin, 
Ast. Cooper, Dupuytren u. a.). In neuerer Zeit hat noch Bauer über eine 
Amputation bei einem Echinokokkus der Tibia berichtet und Kanzow 
und R. Virchow!8) über eine Exartikulation in der Hüfte, sonst hat 
man mit Aufmeißelung und Auskratzen des Knochens meist das Aus- 
kommen gefunden. Bardeleben?) hat wie Brentano und Benda?) bei 
einem Echinokokkus des Os ilei durch eine Resektion des kranken 
Knochenstückes Heilung erzielt. Auch in der neueren Literatur sind 
eine große Reihe von Knochenechinokokken beschrieben, bei denen 
entweder kein Eingriff möglich war, oder wo der Kranke trotz mehr- 
facher, oft großer Eingriffe dem Leiden erlag. 

Bei jeder Operation eines Knochenechinokokkus wird man heute, 
den Erfahrungen Rechnung tragend, darauf achten müssen, einerseits 
verstümmelnde Operationen möglichst zu vermeiden und andererseits 
Keimverstreuungen vorzubeugen. Wo es möglich ist, wird man den 
Herd im Gesunden ausschneiden, wo nicht, möglichst alles Kranke mit 
Meißel und Knochenzange entfernen und dann noch mit dem scharfen 
Löffel möglichst genau ausschaben. Die entstehende Höhle soll dann 
mit 5proz. Formalin-, 1 proz. Sublimatlösung oder 10 proz. Jodtinktur 
gründlich ausgewischt werden. Die Keimzerstreuung durch Scolices ist 
ja beim Knochenechinokokkus weniger zu fürchten, da bisher nur in 
seltenen Fällen [Bardeleben?), E. Müller), Wilms) Kanzow und 
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R. Virchow!®)] und auch da nur wenige Scolices gefunden wurden. 
Aber die Reinfektion durch verstreute Parenchymschichte oder zurück- 
gelassene Membranteile ist sehr möglich. Ich habe in meinem Falle 
in der traurigen Gewißheit, nicht alles Kranke entfernt zu haben, aus- 
gehend von der hohen Giftigkeit des Arsens für niedrig organisierte 
Tiere versucht, zweimal größere Dosen Neosalvarsan intravenös ein- 
zuspritzen. Wenn ich auch aus diesem einen Falle keinerlei Urteil über 
die Brauchbarkeit dieses Vorgehens abgeben kann, war ich doch über 
die rasche Erholung ebenso erstaunt wie über den völligen Schluß der 
Fisteln. Ich würde also in allen Fällen von Knochenechinokokkus, in 
denen die gänzliche operative Entfernung des Wurmes unmöglich ist, 
empfehlen, mit intravenösen Neosalvarsangaben und vielleicht mit 
örtlichen starken Arseninjektionen den Versuch zu machen, den Para- 
siten zu töten. 





Literaturverzeichnis. 


1) 9. Alerinsky, Arch. f. klin. Chirurg. 56, 796. 1898. — ?) Bardeleben, Berl. 
klin. Wochenschr. 1883, S. 825. — ?) Bauer, Fortschr. a. d. Geb. d. Röntgenstr. 19, 
S. 288. — ') Becker, Beitr. z. klin. Chirurg. 56, 1. 1908. — °) Blumenthal, G. und 
E. Unger, Dtsch. med. Wochenschr. 1923, S. 512. — °) Bobrow, zitiert nach Zentralbl. 
f. Chirurg. 1894, S. 779. — 7) Botteri, Wien. klin. Wochenschr. 1922, S. 473. — 
8) Braun und Seifert, Die tierischen Parasiten des Menschen. 5. Aufl. Würzburg 
1915. — ?) Brentano und Benda, Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 52, 206. 1899. — 
10) Doebbelin, Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 48, 38. 1898. — !1) Elenevusky, Arch. 1. 
klin. Chirurg. 82, 393. 1907. — 13) Frangenheim, Volkmanns Sammlung 1906, 
Nr. 7, S. 419—420. — 13) Friedeberg, Zentralbl. f. klin. Med. 14, 1057. 1893. — 
14) Ghedini, Die drei in Betracht kommenden Arbeiten, siehe bei Kreuter. — 
15) Gurli, E., Gelenkskrankheiten. Berlin 1853, S. 193. — 16) Hahn, Berl. klin. 
Wochenschr. 1884, S. 81. — 17) Hosemann, Beitr. z. klin. Chirurg. 2%, 170. 1911. 
— 12) Kanzow und Virchow, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 79, 180. 
— 1°) Kokall, Wien. klin. Wochenschr. 1901, S. 88. — 2°) Kreuter, Payr und Küttner, 
Ergebn. d. Chirurg. u. Orthop. 1911, S. 183. — 21) Lebedeff und Adreje/f, Wratsch 
1889, Nr. 12. — 2?) Leuckart, Die Parasiten des Menschen. II. Aufl. Leipzig- 
Heidelberg 1879—1886. — 23) Magnusson, Arch. f. klin. Chirurg. 100, 293. — 
24) Melnikow Raswedenkow, Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 1901, SuppL 
IV. — 2°) Müller, E., Bruns’ Beitr. z. klin. Chirurg. 2, 400. 1886. — 6) Naunyn, 
Arch. f. Anat. u. Physiol. 1862, S. 612. — 27) Ponomaroff, Tatiana, These de 
Lausanne 1903. — 2%) Reczey, Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 7, 285. 1877. —?’) Reich, A., 
Bruns’ Beitr. z. klin. Chirurg. 59, 1. 1908. — °?) Ritter, C., Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 
93, 166. 1908. — ?1) Schnitzler, J., Internat. klin. Rundschau. Wien 1892, Nr. 28 
und 29. — 32) Vegas und Cranwell, Zentralbl. f. Chirurg. 1901, S. 757 und 1910, 
S. 1320. — ®) Viertel, Arch. f. klin. Chirurg. 18, 476. 1875. — 3!) Wilms, Bruns’ 
Beitr. z. klin. Chirurg. 21, 151. 1898. 


(Aus der Chirurgischen Universitätsklinik zu Frankfurt a. M. [Direktor: Prof. 
Dr. V. Schmieden).) 


Der thymogene Basedow. 
Zugleich ein Beitrag zur Kenntnis des Alters-Basedow. 


Von 
Heinrich Klose und Alexander Hellwig. 


Mit 2 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 21. Juni 1923.) 


Die mögliche Beteiligung der Thymusdrüse am Basedowschen Sym- 
ptomenkomplex ist anerkannt. Richtung und Grad ihrer Einwirkung 
sind noch umstritten. Ein tieferes Verständnis läßt sich heute nur auf 
dem Boden der experimentellen Physiologie und pathologischen Ana- 
tomie gewinnen. Beide bedürfen aber noch der Überprüfung und 
Vertiefung. 

Thymus und Schilddrüse stammen vom Epithel des Kopfdarmes ab, 
sie sind epitheliogene Organe. Während einer langen Entwicklungszeit 
bewahren sie nicht allein innige räumliche Beziehungen, sondern üben 
auch eine gleichsinnige, wenn auch nicht übereinstimmende Funktion aus: 
sie sind „Wachstumsdrüsen‘“. Entsprechend der mehr auf das Kindes- 
alter begrenzten Thymustätigkeit begegnen wir hier vorwiegend der 
Hyper- und Dysihymisation. Der Hyper- und Dysihyreoidismus aber 
befällt den ausgereiflen Organismus, weil die mächtigere Schilddrüse 
mehr die fortschreitende Entwicklung fördert. Zwischen beiden Organen 
besteht auch im erwachsenen Alter ein funktioneller Parallelismus und 
eine weitgehende gegenseitige Beeinflussung. Eine große Schilddrüse 
kann mit einer großen Thymusdrüse, eine kleine Schilddrüse mit einer 
kleinen Thymusdrüse verbunden sein. Nach Thymusexstirpation ver- 
kleinert sich die Schilddrüse, und umgekehrt wird nach Schilddrüsen- 
resektion die Thymusdrüse kleiner. 

So kann bei gewöhnlicher Struma Erwachsener Thymusvergrößerung 
beobachtet werden. In Ausnahmefällen ist die Thymusdrüse so groß, 
daß nicht durch den Kropf, sondern vielmehr durch den Thymus 
mechanische Altmungsstörungen eintreten. Gewöhnlich sind jedoch 
zwischen beiden Drüsen chemisch-funktionelle Einflüsse wirksam, die 
sich noch weiter auf das gesamte polyglanduläre endokrine System er- 
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strecken können. Sie machen sich insbesondere bei der Basedowschen 
Krankheit geltend. Bisher ist es unmöglich, in das Dunkel dieser Be- 
ziehungen einen Einblick zu gewinnen. 

Auf Grund chirurgischer Erfahrungen haben wir (Klose) früher 
unsere eigene Ansicht über die aktive Anteilnahme der Thymusdrüse 
an dem klinischen Bild des Morbus Basedow klar ausgesprochen: 

Wir unterscheiden drei Erscheinungsformen der Basedowschen Krank- 
heit. 1. Der thyreogene Basedow beruht vorwiegend auf organischen 
Veränderungen im Bau der Schilddrüse. In der Thymusdrüse wird ein 
pathologischer Befund vermißt. Diese Basedowform ist in verschiedenen 
Gegenden verschieden häufig. Nach unseren Beobachtungen finden wir 
sie in 20%, andere Chirurgen rechnen mit 5%. 

2. Bei einer zweiten Form, dem thymo-thyreogenen M. Basedow sind 
Thymus und Schilddrüse gleichartig und spezifisch erkrankt. An solchen 
Basedowthymusdrüsen lassen sich im Prinzip ähnliche Veränderungen 
erheben, wie in der Schilddrüse. Es sind die epithelialen Strukturen 
der Marksubstanz vermehrt, ähnlich, wenn auch nicht so auffällig wie 
bei der für den Thymustod der Kinder als charakteristisch geschilderten 
Markhypertrophie. Diese Thymusdrüsen bilden für ihre Träger die 
größte Gefahr. Durch ihre chemische, besonders das Herz angreifende 
Giftwirkung können sie schnell töten. Sie brauchen daher gar nicht 
besonders groß zu sein. Der thymo-thyreogene M. Basedow betrifft nach 
unseren Erfahrungen etwa 70—80% aller primären Basedowerkrankun- 
gen. Diese Form hat jenseits der Pubertät ihre wesentlichste Bedeutung. 

3. Eine dritte Form der Basedowschen Krankheit hat ihren Sitz 
lediglich in der Thymusdrüse — thymogener Morbus Basedow. Hart 
hat auf sein Vorkommen zuerst hingewiesen. Die Schilddrüse ist nicht 
erkrankt oder allenfalls quantitativ vermehrt, kann auch mit Knoten 
durchsetzt sein, die aber der sonst konstanten Basedowveränderungen 
entbehren. Wir selbst haben ein junges Mädchen operiert, das sich 
einer erfolglosen ausgiebigen Schilddrüsenverkleinerung unterzogen hatte. 
Erst nach Reduktion der hochgradig vergrößerten Thymusdrüse schwan- 
den alle Basedowsymptome. Ein Fall Haberers lehrt, daß selbst die 
Größe des Thymus nicht unbedingt die Schwere des Krankheitsbildes 
bestimmt, vielmehr auch von einem teilweise rückgebildeten Organ 
eine sehr intensive Dysthymisation ausgeübt werden kann. Der wahre 
thymogene Basedow ist außerordentlich selten. Der infantile und Pubertäts- 
basedow ist häufiger thymogener Art, aber auch das spätere Alter ist 
nicht verschont. 

Die Unsicherheit, eine vergrößerte Thymusdrüse zu erkennen, ist 
bedrückend. Wir können nur mit größter Vorsicht aus der Summe der 
Einzelersckeinungen auf die entsprechende Basedowform schließen. 
Auch das Röntgenbild versagt beim Erwachsenen. 
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Unser chirurgisches Handeln gegenüber der Thymusdrüse ist ein mehr 
gefühlsmäßiges. Ablehnung und Zustimmung stehen sich schroff gegen- 
über. Rehn hat 1899 zuerst den Vorschlag gemacht, die Basedow- 
thymusdrüse operativ anzugreifen. Garre hat ihn 1911 zielbewußt und 
mit Erfolg ausgeführt. Sauerbruch hat 1912 die ganze Thymusdrüse 
von 45 g Gewicht exstirpiert. Besonders eindrucksvoll vertritt Haberer 
die Indikationsstellung: in jedem Fall von M. Basedow gelegentlich der 
Kropfoperation auch die gleichzeitige Thymusverkleinerung durchzuführen, 
wenn sich ein Thymus findet. Vor der Strumektomie kann man durch die 
Palpation sich von dem Vorhandensein und dem Zustande der Thymus- 
drüse Klarheit verschaffen. Krecke empfiehlt prophylaktische Thymus- 
bestrahlung vor der- Strumektomie. Andere Chirurgen sind zurück- 
haltend oder gar ablehnend. Naegeli mahnt zur Vorsicht in der Be- 
wertung der Thymusreduktion beim M. Basedow. Melchior weist direkt 
diese Indikationsstellung zurück. Für uns ist die kombinierte Excisions- 
melhode bei schweren Fällen der Basedowschen Krankheit die Methode der 
Wahl geblieben. In der jüngsten Zeit ist das Problem zur Ruhe ge- 
kommen. Es hat sich als unmöglich erwiesen, klare Richtlinien zu 
gewinnen. Darum ist es nötig, an Hand praktischer Erfahrungen, die 
eigene Stellungnahme zu begründen. 

Der erfahrene Chirurg wird geneigt sein, den Grundsatz der kombinierten 
Exeisionsmethode für das gewöhnliche, jüngere und mittlere, Basedowalter 
gelten zu lassen. Hier ist es, wie reichliche Beobachtungen lehren, sicher, 
daB die Thymusdrüse aus ihrem Schlummerdasein zu erneutem Leben 
erwachen kann. Capelle fand bei 95%, der schwersten, tödlich ver- 
laufenden Fälle einen zu großen Thymus. Die überwiegende Mehrzahl 
der Basedowerkrankungen betrifft das 20. bis 40. Lebensjahr. In der 
Statistik der Kocherschen Klmik ist der älteste Basedowkranke ein 
62jähriger Mann, bei dem der Beginn des Leidens auch bereits 7 Jahre 
zurückliegt. Sattler, der wohl das größte Material bearbeitet hat, zählt 
unter 3477 Fällen: 


Zwischen 61—65 Jahren 31 Frauen, 7 Männer. . .... 1,09% 
,„ 66—70 99 10 99 3 9) = e. è è o è oœ 0,04% 
Über 71 Jahre Co e ar 0,02% 


Wir selbst haben als älteste Basedowkranke eine 85jährige Frau 
operiert. Die letzten 10 Jahre weisen in unserem klinischen Materiale 
9 Basedowfälle über 60 Jahre auf, deren ältester eine 73jährige Frau ist. 

Andere große Statistiken berücksichtigen das höhere Alter über- 
haupt nicht. Diese Seltenheit des M. Basedow im Alter spricht gegen 
eine Disposition der Altersschilddrüse zur Erkrankung an Basedow. 
Wir finden hierfür eine Erklärung im histologischen Bild der Alters- 
schilddrüse. Nach eigenen Untersuchungen ist diese charakterisiert 
durch Atrophie des Organs: Schlechten Blutgehalt, reichliche Binde- 
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gewebsentwicklung, geringe Lymphgefäßfüllung, durch eingedicktes 
mit Hämatoxylin blaugefärbtes Kolloid, durch kleine Follikel mit 
niedrigem endothelartigem Epithel — alles Zeichen herabgesetzter 
Funktion. Sie ist das Gegenstück zu den für die Basedowsche Er- 
krankung besonders disponierten großfollikulären Drüsen, mit dünnem 
Kolloid, reichlicher Vascularisation, wie ‚sie in Pubertät, Gravidität 
gefunden werden. Bei den in der Literatur mitgeteilten Fällen von 
Altersbasedow besteht fast durchweg lange Jahre vor Eintritt der 
Basedowschen Krankheit ein Kropf. In dieser schon von vornherein 
vergrößerten Schilddrüse liegt die Disposition, die dann später meistens 
unter dem Einfluß bestimmter Noxen — Jodbehandlung, Schilddrüsen- 
präparate, körperliche und psychische Traumen — den Ausschlag zur 
Basedowschen Krankheit abgibt. Entsprechend der abklingenden Funk- 
tion der Schilddrüse verläuft auch der Altersbasedow milder, doch sind 
spezijische Veränderungen auch zu seinem Zustandekommen unerläßlich, 
wie wir dieses in Übereinstimmung mit Kocher hervorheben. Nach den 
bisherigen Erfahrungen kann ein anderes innersekretorisches Organ 
nicht für die Auslösung der Krankheitserscheinungen verantwortlich 
gemacht werden. Daß ein ausgesprochenes Jugendorgan wie die Thymus- 
drüse, dessen Eigenwirkung als ‚‚retrosternaler Fettkörper‘‘ des Alters 
noch den .Basedowschen Symptomenkomplex potenzieren, ihn gar 
selbständig erzeugen kann, liegt unseren bisherigen Kenntnissen fern, 
widerspricht auch unseren Erfahrungen. Wir müssen indessen fest- 
halten, daß auch im Alter eine Miterkrankung der Thymusdrüse sehr 
wohl möglich ist. Waldeyer und Hammar haben bewiesen, daß der 
Thymus zwar seinen höchsten Parenchymwert im Pubertätsalter er- 
reicht, sich dann vom 16. bis 20. Lebensjahr an kontinuierlich zurück- 
bildet, daß jedoch das Thymusparenchym bis in die 60er Jahre hinein 
durch. mitotische Vermehrung der Lymphocyten, durch Neubildung 
Hassalscher Körperchen und durch die ständig bestehende Fähigkeit, 
auf Nutritionsstörung durch akzidentelle Involution zu reagieren, sich 
als ein immerhin noch funktionierendes Organ kundgibt. Die Alters- 
involution ist nur ein Ausdruck verminderter Funktion, aber sie hindert 
keineswegs die Funktion des wenn auch nur in kleinsten Resten vor- 
handenen Parenchyms. Demnach besteht die Möglichkeit, daB auch 
der Thymusrest den alternden und senilen Organismus unler die doppelte 
Giftwirkung zweier einander wesensähnlicher Organe stellen kann, die sich 
in ihrer schädlichen Wirkung steigern. Es ist die Annahme berechtigt, 
daß eine sekundäre Miterkrankung der Thymusdrüse am Altersbasedow 
häufiger ist als wir glauben. Sie tritt im klinischen Verlauf weniger 
hervor, bildet sich auch nach einfacher Schilddrüsenreduktion zurück. 

Die weitere logische Frage lautet: Können wir auch im Alter mit 
einem reinen thymogenen Basedow rechnen ? 
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Die Veröffentlichung von Basedowfällen, die allein dem Thymus 
zur Last zu legen sind, haben sich in den letzten Jahren gemehrt. Wir 
selbst stellten 1916 bereits 35 Basedowfälle aus der Literatur zusammen, 
von denen 9 sicher rein thymogen sind, bei welchen die Schilddrüse sich 
entweder als unverändert erwies oder bei denen erst die Thymektomie 
nach erfolglos gebliebener Strumektomie Heilung erzielte. Nordmann 
teilt 1915 einen Fall von Basedowscher Krankheit mit, der vor 3 Jahren 
ohne Erfolg wegen Basedow operiert war. Es bestand Exophthalmus, 
Tremor und Erregbarkeit. Eine Stunde nach einer Gallenblasenoperation 
trat der Tod ein; die Sektion deckte einen vergrößerten Thymus auf. 

Nordmann schließt daraus: ‚Die sachgemäße Operation des Base- 
dow — rechts war die Resektion, links die Unterbindung gemacht 
worden — blieb erfolglos, weil die Kranke an persistenter Thymus litt. 
Besonders rapid verlaufende Fälle mit schnellem Kräfteverfall, Haar- 
ausfall, Addisonkolorit sind auf Basedowthymus verdächtig. Die 
Basedowkranken mit rein thymogenen Basedow sind sehr widerstandslos. 
Wenn die Strumektomie erfolglos ist, soll man stets an thymogenen Basedow 
denken.“ Haberer stellt 1918 40 Fälle von Thymushyperplasie zu- 
sammen, von denen bei 28 ein sicher zu diagnostizierender Basedow 
vorlag, bei 9 Struma mit Thymushyperplasie diagnostiziert wurde. 
Von den 28 Basedowfällen wurde die Schilddrüse 25 mal untersucht 
und ergab 15mal positiven, 10 mal negativen Basedowbefund. Die in 
27 Fällen untersuchte Thymusdrüse zeigte 25mal positiven Befund. 
Haberer hat in 2 Fällen ausschließlich die Thymusresektion vorgenom- 
men, einmal nach mehrfacher früherer Schilddrüsenoperation, die bei 
der außerordentlich schweren Erkrankung ohne Erfolg geblieben war, 
einmal weil die Schilddrüse normal gewesen war. Haberer wagt nicht 
zu entscheiden, ob nach dem Erfolg der Thymektomie die Einreihung 
dieser Fälle in den thymogenen Basedow berechtigt sei, gibt aber selber 
diese Wahrscheinlichkeit als sehr groß zu. Er folgert schließlich: 

„Es gibt Fälle von Basedow, bei denen die Schilddrüse klein ist, 
und bei denen dann nur die hyperplastische Thymusdrüse das Angriffs- 
objekt der Operation bieten soll. Vielleicht rechtfertigen diese Fälle 
den Begriff des thymogenen Basedow.‘‘ Der thymogene Basedow gilt für 
uns als erwiesen. Nicht die Größe der Thymusdrüse ist entscheidend. 
Sie kann übermäßig groß und verhältnismäßig klein, dabei aber doch 
in der histologischen Struktur erkrankt sein. 

Hält man an dem wohlbegründeten Standpunkt fest, daß den Erfolgs- 
organen der Basedow erzeugende Reiz auf nervösen Bahnen zufließt, 
so kann man ncoh weiter gehen: Die knatig degenerierte und nicht mehr 
regeneralionsfähige Altersschilddrüse spricht auf den Reiz nicht mehr an, 
wohl aber die, eine Vita minima führende, aber anatomisch gut erhaltene 
Thymusdrüse. Das Ergebnis ist dann auch ein reiner thymogener Alters- 
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basedow. So möchten wir den von uns beobachteten Fall erklären. 
Braeucker hat in schönen Untersuchungen den Nachweis erbracht, daß 
die Innervation von Schilddrüse, Thymus und Epithelkörperchen mit 


















jener des Herzens in engstem und unmittel- 
barem anatomischen Zusammenhang steht. 
Diese Feststellung ist auch für die Organzusam- 
menhänge des Basedowschen Symptomenkom- 
plexes von Interesse. Sie legt es nahe, diese Zu- 
sammenhänge, die sich vom Standpunkte der 
chemisch-hormonalen Beeinflussung nicht be- 
friedigend lösen lassen, auch einmal vom Ge- 
sichtspunkte dieser nervösen Beziehungen aus 
zu betrachten. Hier interessiert uns die se- 
kundäre oder selbständige Erkrankung der Thy- 
musdrüse. Wir können einen zwingenden Beweis 
erbringen für die Berechtigung des thymogenen 
Basedow, auch im Alter: 

Fräulein Marie F., 67 Jahre 
alt, leidet seit ihrem 14. 
Lebensjahre an einem Kropf. 
Mit dem Beginne der Meno- 
pause im 45. Jahre wuchs 
der Kropf erheblich. Herz- 
klopfen, schlechter Schlaf, 
Kopfschmerzen, Aufregung. 
starkes Schwitzen und Haar- 
ausfall stellten sich ein. Ver- 
dauungsbeschwerden bestan- 
den nicht. Im Februar dieses 
Jahres trat plötzlich eine ganz 
akute und auffallende Ver- 
schlimmerung des Herzklop- 
fens, der Schweiße und Ab- 
nahme des Körpergewichtes 
ein. Status: Die Frau ist grazil 


Abb. 1. Thymogener Basedow bei einer 67 jährigen Frau. gebaut, die Haut ist weich, 
Mächtige dem Herzen und den großen Gefäßen aufgelagerte 
Thymusdrüse. Atherosklerose der Aorta. Oben die Stümpfe 


dünn und feucht, die Haare 


der Schilddrüse nach Resektion. spärlich und grau. Die Zähne 
sind cariös. 
Augen: Exophthalmus + Möbius — 
Lidspalten normal weit Stellwag — 
Glanz ++ Gräfe — 
Pupillen eng Kocher —. 


Hals: Umfang 36 cm. 


Struma: Beide Lappen mit reichlichen Knoten durchsetzt; rechts stärker. 
Der linke untere Pol substernal. Eine entzündliche geschwollene Lymphdrüse 


am rechten unteren Pol. 
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Herz: Links in der Mammiillarlinie, rechts zwei Querfinger vom Sternalrand. 
Aktion regelmäßig. Laute paukende, reine Töne. Puls 132, kräftig. 

Mammae: fettreich. 

Pubes: normal. 

Dermographismus: normal. 

Tremor: feinschlägig +. 

Hyperhidrosis: +. 

Atmung: Dyspnöe bei Treppensteigen. 

Stuhl: regelmäßig. 

Appetit: ißt viel. 

Temperament: ruhig. 

Intelligenz: gut. 





Abb. 2, Schnitt aus den peripheren Teilen der Basedowthymusdrüse, 45 fache Vergrößerung. 
Keine Involution der Rindenschicht. Auffällige Vergrößerung der epithelialen Marksubstanz. 
Vermehrung der Hassalschen Körperchen., 
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Operation: Weitgehende Resektion beider Kropfhälften nach Unterbindung 
aller vier Arterien. Störungsloser Verlauf. Am Abend des Operationstages Fieber- 
anstieg auf 39°. Puls weich, kaum zählbar; schwerste Jaktation und Aufregungs- 
zustände. Starke Schweiße. Sie springt aus dem Bett. 8 Stunden nach der 
Operation Exitus. 

Sektion: Wundbett ohne Besonderheit. Leichter Grad von Fettherz. Osteo- 
porose der Rippen und der Wirbelsäule. Sonst alle Organe o. B. Der Kropf be- 
steht aus zahlreichen bis mittelgroßen Knoten mit hochgradig fibröser Degeneration 
und atherosklerotischen Gefäßen. Mikroskopisch in Stufenschnitten: nirgends 
besondere Veränderungen. Thymusdrüse: etwa faustgroß. Länge 13cm, Breite 
6,5cm, Dicke 3,5 cm. Sehr blutreiches Gewebe. Die histologische Untersuchung 
ergibt: Die Läppchenzeichnung ist völlig erhalten. In den peripheren Teilen ist 
nichts von Involutionserscheinungen zu sehen. Es besteht eine hochgradige 
Hyperplasie der Thymusmarkteile mit vorherrschender Vermehrung der epitheli- 
alen Strukturen, Anordnung der großen Thymuszellen zu strangförmigen Gebilden, 
Vermehrung und Vergrößerung der Hassalschen Körperchen. Die eosinophilen 
Elemente sind nicht vermehrt (Abb. 1 und 2). 


Zusammenfassung der Ergebnisse: 


Bei einer 67 jährigen Frau mit ausgesprochenen Basedowerscheinungen 
war die doppelseitige Resektion des substernalen Knotenkropfes von 
einem schweren zum Tode führenden Vergiftungszustand gefolgt. Die 
Sektion bestätigte die Vermutung: Thymustod. Während die Schild- 
drüse keine für Morbus Basedow charakteristische Veränderung darbot, 
zeigte die faustgroße T'hymusdrüse einwandfrei das Bild einer hoch- 
gradigen Markhyperplasie. 

Wir sehen in diesem Fall einen erneuten Beweis für das Vorkommen 
eines rein thymogenen Basedow, ohne spezifische Schilddrüsenverände- 
rung. Die Eigenart unseres Falles liegt in dem hohen Alter der Patientin. 

Vom rein thymogenen Basedow zu unterscheiden ist der thymo- 
thyreogene Basedow, bei dem Thymus und Schilddrüse gleichartig und 
spezifisch erkrankt sind. Letzterer betrifft nach unseren Erfahrungen 
etwa 70—80% aller primären Basedowerkrankungen. 

Bei schweren Fällen der Basedowschen Krankheit ist somit die kom- 
binierte Excision von Schilddrüse und Thymus die Methode der Wahl. 


(Aus der I. Chirurgischen Universitätsklinik in Wien. [Vorstand: Prof. A. Eiselsberg.]) 


Strumendiagnostik. 


Von 
Dozent Dr. B. Breitner, 
Assistent der Klinik. 


Mit 12 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 21. Juni 1922.) 


Die Feststellung, daß ein Patient mit einem Kropf behaftet ist, 
verrät zunächst keine tiefere Erkenntnis als jene, daß er hinkt. Wird 
eine Entzündung des Fußes, des Knies, eine schlecht geheilte Fraktur, 
ein spinales Leiden oder ähnliches als Grund des Hinkens erschlossen, 
so hält damit die Entscheidung Schritt, ob es sich um eine endogene 
oder eine exogene Struma handelt!). Diese grundsätzliche Beurteilung 
mag manchmal fehlgehen, sie ist trotzdem die Brücke zur engeren 
diagnostischen Fassung des einzelnen Falles: zur Zeichnung des patho- 
logisch-anatomischen Bildes. 

Die Kausalreihe gibt die Stufen wieder, die das heutige medizinische 
Denken zur Klarstellung eines Falles schreitet: die veränderte Funktion 
erhebt die Frage nach der anatomischen Grundlage; die anatomische 
Veränderung der Organgestalt zwingt zur Prüfung der Beeinflussung 
der Funktion. 

Diese einfache gedankliche Richtung führt über viele Hindernisse 
und nötigt hart am Ziel immer wieder zur Umkehr. Der Grund der 
Abweichung vom normalen Gehakt mag jedesmal anatomisch präzisiert 
werden können. Der Rückschluß aber vom anatomischen Befund auf 
die Besonderheit der vorliegenden Gehstörung, die eigentliche funktio- 
nelle Erfassung des einzelnen Hinkens ist damit noch lange nicht ge- 
geben. Die Fußphlegmone, der Fungus des Knies, eine Muskellähmung 
bedingen völlig verschiedene Bilder des Hinkens, die in den Versuchen 
der Entlastung, in kompensatorischen Neigungen, schützenden Muskel- 
kontraktionen u. a. gegeben sind. Immerhin ermöglicht diese mecha- 
nistische Durchführung der Untersuchungen die klare Auffassung eines 
bestimmten Krankheitsbildes. 


1) Wien. klin. Wochenschr. 1922, Nr. 50; Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. 
Chirurg. 36. 1923. 
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Ungleich schwerer findet sich die Kausalreihe, wenn die anatomische 
Veränderung eines Organs den Ausgangspunkt bildet und die Funktions- 
störung erschlossen werden soll. Denn hier muß der Rückschluß von 
einer an sich problematischen Feststellung aus erfolgen, soll das Bild 
des einzelnen Falles geklärt werden: der Vergrößerung der Drüse an 
sieh geht keine bestimmte funktionelle Änderung parallel; aus der 
jeweils nachweisbaren Schwankung dieser soll die Eigenheit des ana- 
tomischen Bildes beschrieben werden. 

Bei der Beurteilung der funktionellen Schilddrüsenerkrankungen 
bildete dieser Umstand von jeher eine bedeutende Schwierigkeit. Sie 
steigerte sich, seit die Grenzfälle der Organwertigkeit (Sekretausfall 
und Sekretüberschuß) unwidersprochen festgelegt wurden. Hypo- und 
Hyperthyreose können Schilddrüsenbefunde darbieten, die bisher selbst 
mikroskopisch nicht auf den ersten Blick die Entscheidung nach dieser 
oder jener Richtung gestatten. Die Zweifel wären in dem Augenblick 
behoben, als dem anatomischen Bild unter allen Umständen ein be- 
stimmter funktioneller Wert entspräche. Diese Forderung ist unerfüllbar, 
da allein die wechselnde Bedeutung der Schilddrüse für den Organismus 
und die verschiedene Empfänglichkeit des einzelnen Individuums 
gegenüber dem Sekret, vor allem aber das Zusammenspiel der endo- 
krinen Organe unberechenbare Faktoren bedeuten. Eine Lösung kann 
daher nur auf dem Wege versucht werden, daß, ausgehend von den 
Grenzfällen, unter Verwertung aller Funktionsforderungen und Funktions- 
zeichen das Postulat eines bestimmten mikroskopischen Bildes erhoben 
wird. Der umgekehrte Weg also als der sonst übliche soll die Dia- 
gnostik der Kropfformen vervollkommnen. 

Eine funktionelle Strumendiagnostik in diesem Sinne liegt nicht in 
der Linie der herkömmlichen Art morphologischer Wertungen. Die 
Furcht vor einer Vergewaltigung der mikroskopischen Formen zu- 
gunsten einer hypothetischen Funktionsauffassung stand und steht 
Wache vor der so ersehnten Vereinigung von Klinik und den Gesetzen 
der Struktur. Die festgelegte Form ist kein Wertmessser für die Leistung: 
einem bestimmten Zellbild kann keine bindende funktionelle Bedeutung 
zugesprochen werden. Und umgekehrt: der Rückschluß von der sich. ren 
Leistung trifft auf verschiedene formale Elemente. Der Versuch, hier 
Klarheit zu schaffen, müßte fallen gelassen werden, wenn nicht der 
Tätigkeitswert durch die verschiedenen Hilfsuntersuchungen eindeutig 
bestimmt und das Gesamtbild der Drüse, nicht aber der Aspekt einzelner 
Zellen zur Beurteilung herangezogen wird. Erst auf diesem Wege ist 
es möglich, morphologische und funktionelle Typen zu umgrenzen, 
die — zwischen den unbestrittenen Polen liegend — wieder die Grenz- 
punkte für die mannigfachen Zwischenformen darstellen. 

Eine Strumendiagnostik, die diesen Weg geht, erscheint als nichts 
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anderes als das Bestreben, der Forderung Ziselsbergs gerecht zu werden, 
die er vor einem Vierteljahrhundert aussprach: ‚Der Chirurg darf sich 
mit der Diagnose Kropf nicht begnügen, sondern muß zu bestimmen 
trachten, welche Form desselben vorliegt.“ De Quervain hat dies für 
den endemischen Kropf begonnen. Aber die diagnostische Schärfe 
endet mit der Palpation und mit der Erfahrungstatsache verschiedener 
Gewebsbefunde je nach dem Vorkommen in der geographischen Figur 
einer Endemie (Zentrum oder Randbezirke). Eine Begründung der 
Übereinstimmung von Gewebsbild und Klinik wird nicht versucht. 
Nicht einmal im herkömmlichen Sinne. 

Ehe nun dieser Versuch in der oben angedeuteten Art unternommen 
werden soll, müssen die Elemente der heutigen morphologischen und 
dynamischen Auffassungen festgelegt werden. Irgendeine Grundan- 
schauung über die Schilddrüsenfunktion überhaupt muß als Boden 
dienen. Es entspricht dem heutigen Stand der physiologischen Theorien, 
eher die Schilddrüse als innersekretorisches Organ und ihre Wirkung 
als hormonale aufzufassen, als ihre Tätigkeit als Katalysator anzu- 
sehen!). Als endokrines Organ angesprochen liefert sie ein Sekret, 
das morphologisch als das Kolloid der Drüsenbläschen und Lymph- 
spalten erscheint. Das Kolloid der einzelnen Drüsen ist keineswegs 
gleichwertig, was schon durch sein verschiedenes Verhalten bei Färbung 
und Schnitt zum Ausdruck kommt. Das Alter der Patienten und des 
Kolloids bedingen wesentliche Differenzen des biologischen Wertes. 

Das Kolloid ist das Produkt der spezifischen Epithelzellen. Diese 
Epithelzellen bieten in ihrer Gesamtheit ein ganz bestimmtes Bild, 
das schon lange eine Beziehung zu ihrer funktionellen Wertigkeit auf- 
drängte. Dem kubischen Epithelbelag mit den runden, gut färbbaren 
Kernen steht das mehrschichtige, großkernige zylindrische Epithel als 
eindeutiger Ausdruck funktionellen Hochstandes und das flache, kom- 
primierte, klein und dunkelkernige als Ausdruck funktionellen Tief- 
standes gegenüber. Den Gegensätzen der Zellformen entsprechen in 
den Grenzfällen die Befunde von Menge und Art des Kolloids. In den 
Zwischenformen schwanken diese in mäßigen Grenzen. 

Die Untersuchung einer großen Anzahl von Strumen an der Klinik 
Eiselsberg hat nun unter Berücksichtigung der beiden Funktions- 
phasen — Produktion und Abfuhr — zur Festlegung der folgenden 
funktionellen Typen geführt): 

Die hypotrophisch-hyporrhoische Struma, 

die eutrophisch-hyporrhoische Struma, 


1) Siehe dazu: Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 36, besonders die Arbeit 
von Starlinger. 

2) Siehe Gold und Orator, Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 36 u. Wien. 
klin. Wochenschr. 1923, Nr. 18. 
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die eutrophisch-hyperrhoische Struma, 

die hypertrophisch-hyperrhoische Struma. 

Der allgemeine Gewebsaspekt und die funktionelle Einschätzung 
sind aus diesen Bezeichnungen ohne weiteres ersichtlich. Aber diese 
Typen sind in ihrer reinen Form nicht allzu häufig. Sie erleiden durch 
die Einflüsse von Endemien, familiärer Belastung, fieberhafter Er- 
krankungen, durch medikamentöse Behandlung u. v. a. vielfache Ände- 
rungen, ganz abgesehen von der Bedeutung, die dem Adenom in der 
Struktur der Struma zukommt. Darin gerade lag ja alle Zeit die große 
Schwierigkeit, die sich einer funktionellen Strumendiagnostik in den 
Weg stellte. Gleichwohl besteht hierin eine Möglichkeit genauester Um- 
grenzung der Histogenese, wenn alle Faktoren im Einzelfalle genügend 
gewürdigt werden. Das folgende Beispiel mag dies erörtern. 


Fall 1. M. P., 20 Jahre, Hilfsarbeiterin, Wien. Aufgenommen am 8. II. 1923. 

Kein Kropf in der Ascendens. Als Kind Masern und Keuchhusten, sonst 
stets gesund. Menarche im 18. Lebensjahr. Menstruation sehr unregelmäßig, 
oft mehrere Monate ausbleibend, seit einem halben Jahr Amenorrhöe Kein 
Partus, kein Abortus. 

Seit dem 14. Lebensjahr langsames gleichmäßiges Dickerwerden des Halses 
ohne Beschwerden. Seit 3 Monaten etwas rascheres W achstum. Dyspnöe bei 
körperlicher Anstrengung. Bisher keine Therapie. 

Die späte Menarche weist auf eine endokrine Unregelmäßigkeit. Nun bedingt 
die jeweilige Menstruation Hyperämie und Funktionssteigerung der Schilddrüse 
im Rahmen der allgemeinen Umsatzstei- 
gerung. Der Wegfall des hormonalen Reizes 
infolge der nicht oder unterfunktionierenden 
Ovarien führt zur Hemmung der Schild- 
drüsensekretabfuhr. Im 14. Lebensjahr, 
d. h. um die Zeit, als normalerweise die 
Menses einsetzen sollen, bemerkt die Pat. 
eine progrediente, gleichmäßige Vergröße- 
rung des Halsumfanges. Das endokrine Mo- 
ment bleibt im weiteren Verlauf des Lebens 
der Pat. aufrecht: die Menses sind stets un- 
regelmäßig, mehrmals besteht Cessatio men- 


en sum durch mehrere Monate. Eine zuneh- 

` mende Kolloidanschoppung muß angenom- 

men werden. Weder Partus noch Abortus 

F bedingen einen gesteigerten Stoffwechselum- 

satz. Einer Amenorrhöe im letzten halben 

| Jahre entspricht stärkeres Wachstum des 
a Kropfes. 

“u. Schon aus diesen Momenten kann ge- 

schlossen werden: Die beginnende Vergröße- 

rung der Schilddrüse fällt in eine Zeit, in der ihre funktionelle Wertigkeit 

sich normalerweise steigert. Dieses Parallelgehen scheint für eine wohl funktio- 

nierende Schilddrüse Gewähr zu sein. Immerhin ist die Vergrößerung nicht sofort 

als Kolloidüberfüllung anzusprechen; es muß aber die Wahrscheinlichkeit multipler 

Adenome in Rücksicht auf die von der Pat. angegebene, gleichmäßige Ver- 








a 
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größerung des Halsumfanges als sehr gering betrachtet werden. Die Vergrößerung 
der Drüse kann daher als echte Hyperplasie oder als Kolloidanschoppung oder 
als beides gedeutet werden. Da nun im Tierexperiment (Demel, Jatrou, Wallner) 
nach Ovarialexstirpation regelmäßig Kolloidanschoppung in der Schilddrüse auf- 
tritt, ist in unserem Falle diese am ehesten zu erwarten. Diese Erwartung wird 
durch den klinischen Aspekt bestärkt. Die Abb. 1 zeigt die diffuse Vergrößerung 
der ganzen Schilddrüse. Die Schwellung fühlt sich weich und vollkommen gleich- 
mäßig an. Es sind keine Knoten tastbar. Der Gesamteindruck der Pat. ist im 
Sinne einer gestörten Funktion nicht zu verwerten. Der grazile Knochenbau, 





der geringe Panniculus adiposus, eine Andeutung von Glanzauge läßt eher an eine 
gute Schilddrüsenfunktion denken. Die Röntgendurchleuchtung stellt eine mäßige 
Trachealkompression fest. 

Nach allen Erwägungen müssen wir eine gut funktionierende Drüse mit gehemm- 
ter Abfuhr annehmen: ein eutrophisches Zellbild, dem eine Überladung mit Kolloid 
zur Seite steht. 

Operation!) am 13. II. 1923: Resektion beiderseits. Bei lokal reaktionslosem 
Wundverlauf zeigt die Pulskurve, gemessen an der Temperaturkurve, den Charakter 
der funktionsbereiten Schilddrüse [Just?)]. 

Die histologische Untersuchung ergibt in der alten Nomenklatur: „Struma 
colloides diffusa mit reichlich intra- und extrafollikulärem Kolloid“ [Schmid?)}. 


1) Alle im folgenden erwähnten Operationen wurden in Lokalanästhesie aus- 
geführt. 

2) Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 36. 

3) Die Überlassung dieser Befunde verdanke ich der Liebenswürdigkeit des 
Vorstandes des Pathologisch-anatomischen Institutes Prof. R. Maresch. 
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Als funktioneller Typus ist die Struma als eutrophisch-hyporrhoische Form zu be- 
zeichnen). 

Epikrise : Der Fall stellt eine äußerst häufige Strumenform dar, 
die anamnestisch und klinisch so wohl umschrieben ist, daß unter Be- 
rücksichtigung der endogenen Genese eine Fehldeutung kaum in Frage 
kommt. Es ist nun ohne weiteres ersichtlich, daß aus der richtigen 
morphologisch-funktionellen Einschätzung die Prognose des einzelnen 
Falles und die zweckmäßige Therapie klar abgeleitet werden kann. 

Bei einem 20jährigen Mädchen mit eutrophisch-hyporrhoischer Struma kam 
gewiß zunächst die Behandlung mit kleinsten Jodgaben, z. B. in der Form der 
Jodostarintabletten, in Frage. Aber das Röntgenbild zeigt eine deutliche Ein- 
engung der Trachea von beiden Seiten und einen intrathorakalen Strumenanteil, 
deren nennenswerte Beeinflussung durch Jod nicht mehr erwartet werden kann. 
Da die endogene Genese außer Zweifel ist — wie weit die exogene Noxe der Wiener 
Endemie jeweils in Frage kommt, ist wohl kaum sicher zu entscheiden — und da 
dieses endogene Moment auch postoperativ fortbesteht, muß eine möglichst weit- 
gehende Reduktion der Schilddrüsensubstanz das Ziel der Operation sein. Abnorme 
Venenverhältnisse eines Lappens wurden bei der Operation nicht festgestellt. 
sie waren auch bei der gleichmäßigen Vergrößerung der ganzen Drüse nicht zu 
erwarten. Die Möglichkeit des Rezidivs muß zugegeben werden. Zufuhr kleinster 
Joddosen im Laufe des nächsten Jahres scheint wünschenswert. 

Ich habe eingangs der Schwierigkeiten gedacht, die sich ergeben, wenn 
die Morphologie am Beginn der Kausalreihe steht. Die Festlegung von 
Grundtypen überwindet diese Schwierigkeiten und erlaubt den Rück- 
schluß von der Funktion auf die Struktur. Dies mag aus der Analyse 
des Falles hervorgehen. Ich führe nunmehr die Krankengeschichten 
einiger, ganz wahllos herausgegriffener Patienten des reichen Materiales 
der Klinik Eiselsberg hier an, an denen die Brauchbarkeit dieser Art 
der Diagnostik geprüft werden mag. 

Fall 2. R. L., 47 Jahre, Arbeitersfrau, ständiger Aufenthalt Wien. 1. Auf- 
nahme in die Klinik am 11. I. 1922. 

Phthisisch belastet. Eine Schwester Blähhals. Seit dem 20. Lebensjahr 
Herzklopfen, Angstzustände. Seit dieser Zeit Anschwellung des Halsumfanges, 
die seit 6 Jahren schnell zunimmt. Deutliche Remissionen. 1 Abortus, 3 Partus. 
Seit einem Jahre Unregelmäßigkeit der Menses, 


Der Aufenthalt in der Wiener Endemie gibt Gelegenheit zur Kolloid- 
stase. Der Blähhals der Schwester scheint diese Annahme zu unter- 
stützen, die phthisische Belastung hingegen macht erfahrungsgemäß 
eine Kolloidanschoppung unwahrscheinlich. Andererseits wäre durch 
die wiederholten Geburten die Möglichkeit zu numerischer Hyperplasie 
und Sekretstauung gegeben. Herzklopfen und Angstzustände im Alter 
von 20 Jahren, gleichlaufend mit dem damals zuerst aufgetretenen 
Blähhals, vermerken eine lebhaft funktionierende Schilddrüse, deren 
morphologischer Ausdruck Anbau funktionierender Substanz wäre. 


1) Die Begutachtung der Präparate im Sinne dieser Nomenklatur übernahm 
Dr. Orator. 
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Der klinische Status ergibt eine ungleichmäßige Vergrößerung der Schilddrüse, 
links nur geringe Schwellung, rechts und in der Mitte eine kindsfaustgroße Vor- 
wölbung. Eine Dämpfung über dem Sternum links bestätigt das Röntgenbild als 
Ausdruck eines linken intrathorakalen Anteiles. Es liegt also im Wesen eine 
Beteiligung der ganzen Schilddrüse an der Vergrößerung vor. Das Fehlen hyper- 
thyreoider Züge spricht für eine Stabilisierung der Abfuhr bei wohl funktionierender 
Drüse. Wir erwarten Kolloidstase bei eutrophischem Zellbild. 

Operation am 12.1.1922: Resektion beiderseits. Der lokal reaktionslose 
Wundverlauf bestätigt in Puls- und Temperaturkurve die funktionsbereite Drüse. 
Morphologisch wird dieseals ‚„‚Struma colloides diffusa‘ (Pathol.-anat. Institut, Norer) 
bezeichnet. Als funktioneller Typus zählt sie zur eutrophisch-hyporrhoischen Form. 

Die Pat. wird mit p. p. geheilter 
Wunde beschwerdefrei entlassen. 
Menopause im Sommer 1922 ohne 
besondere klimakterische Beschwer- 





Abb. 3, Abb. 4. 


den. Das Wohlbefinden hält bei beträchtlicher Gewichtszunahme bis Oktober 
1922 an. Im November rapide Abmagerung, starkes Herzklopfen, Tem- 
peratursteigerungen, Zittern, Schweißausbrüche, leichte psychische Erregbar- 
keit, Vortreten der Augen. Gleichzeitig Zunahme des Halsumfanges, zunächst 
rechts. 

Die Pat. tritt beschwerdefrei in das Klimakterium, das Fehlen der normalen 
klimakterischen Erscheinungen läßt eine Störung des endokrinen Ringes vermuten. 
An sich ist Basedow im Klimakterium nicht selten beobachtet. Dies steht zu- 
nächst in Widerspruch zum Verhalten der Schilddrüse beim Wegfall der Ovarial- 
funktion. Da aber der Basedow im Klimakterium eine pathologische Reaktion 
bedeutet, deren Wesen wir noch nicht kennen, kann auch keine normale Wechsel- 
wirkung zwischen Schilddrüse und Ovarien in dem uns geläufigen Sinne erwartet 
werden. Die Zunahme des Halsumfanges bei gleichzeitig einsetzenden hyper- 
thyreoiden Symptomen bezeugen vermehrte Sekretabfuhr und Anbau volltätigen 
Parenchyms. 

Die Abb. 3 gibt eindeutig den Zustand der Hyperthyreose wieder. Tachykardie, 
Exophthalmus,. Tremor, Graefe bestätigen diesen Eindruck objektiv. Das Gefäß- 
schwirren in der Struma erscheint als weiterer Beweis für die erhöhte Organ- 
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funktion. Der Grundumsatz nach Krogh -1- 65,8°,, deckt sich mit der Auffassung 
einer starken Hyperthyreose!). 

Operation am 9. II. 1923: Abtragen des rechten Schilddrüsenlappens, links 
Resektion von ?/,. Vorübergehend hohe, parallel verlaufende Puls- und Temperatur- 
kurven bei reaktionslosem lokalen Verlauf deuten auf eine gutfunktionierende 
kolloidfreie Struma. Morphologisch: „Struma parenchymatosa mit desguamierten 
Epithelien und geringer Epithelsprossung, kolloidarm‘‘ (Schmid). Im funktionellen 
Schema: Hypertrophisch-hyperrhoische Form. 


Epikrise: Die Zeichen des normalen Klimakteriums fehlen. Kolloid- 
anschoppung ist trotz des Befundes im Vorjahre nicht zu erwarten- 
Die endogene Basedowgenese, die schon aus der Anamnese eindeutig 
erhellt, kann also morphologisch-funktionell nicht durch vermehrten 
Abbau von Speichersekret, sondern nur durch vermehrte Produktion 
bei fehlender Stauung erklärt werden. Der funktionelle Typus des 
Rezidivs muß daher von jenem der ersten Struma abweichen. 


Fall 3. H. U., 13 Jahre alt, Lehrmädchen, Wien. 1. Aufnahme in die Klinik 
am 27. XI. 1920. 

Kropf der Mutter. Pat. seit einiger Zeit Lungenspitzenkatarrh, seit der Geburt 
Blähhals, seit einem Jahr Atembeschwerden. 

Kropf in der Ascendens, sowie die Angabe, daß der Kropf seit der Geburt 
besteht, deuten auf kongenitale Adenombildung. Die später einsetzenden Atem- 
beschwerden als Ausdruck der zunehmenden Trachealkompression machen im 
Sinne von Blauel und Reich eine Kolloidanschoppung wahrscheinlich. Wir erwarten 
ein kolloidales Adenom. Die Inspektion zeigt die Knotenstruma. Die anamnestische 
Angabe von Nachtschweißen und Temperatursteigerungen wird durch einen 
Lungenspitzenbefund links ergänzt. Dieses Moment ließ bei dem auffallend hoch 
gewachsenen asthenischen Mädchen eine erhöhte Inanspruchnahme der Schild- 
drüse vermuten. Wir müssen stellenweise eutrophische Zellbilder erwarten. 

Operation am 29. XI. 1920: Exstirpation links. Teilresektion rechts. 

Postoperativ lokal geringe Reaktion. Am 5. XII. 1920 mit leicht sezernierender 
Drainagestelle entlassen. Parallel gehende Puls- und Temperaturkurre. Dem 
morphologischen Befund „zum Teil wuchernde kolloideystische Struma‘‘ entspricht 
funktionell: hypotrophisch, zum Teil eutrophisch-hyporrhoische Form. 

April 1921. Einmaliger Tetanieanfall von ltägiger Dauer. Juli bis Oktober 
1921 in der Schweiz. Herbst 1921 Grippe. Seit August 1921 neuerliches langsames 
Dickerwerden des Halses, namentlich rechts. Atembeschwerden. 


Die Neigung zur Adenombildung als kongenitale Gewebstendenz 
wurde durch die Operation nicht beseitigt. Die abermalige Zunahme 
des Halsumfanges während des Aufenthaltes in einer Endemiegegend 
mit rasch wieder einsetzenden Atembeschwerden muß eher als neuer- 
liche Adenombildung, denn als eine reine Kolloidstase, noch besser 
als eine Kombination beider aufgefaßt werden. Als histologischer Be- 
fund muß ungefähr derselbe Gewebsaspekt erwartet werden wie bei 
der ersten Operation. Zeichen einer wesentlich geänderten Funktion 
fehlen. 


1) Die Basalstoffwechseluntersuchungen wurden von Dr. A. Szenes an der 
Klinik ausgeführt. 
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Die Operation am 23. I. 1923, Resektion beiderseits, ist von einem 
reaktionslosen Wundverlauf gefolgt. Heilung p. p. Beschwerdefrei 
entlassen. 


Histologisch: „Struma colloides diffusa partim cystica‘‘ (Schmid). Als funk- 
tioneller Typus: Eutrophisch-hyporrhoische Adenome. 





Abb. 5. 


Epikrise : Endogene Struma. Im Rezidiv durch die exogene Noxe 
einer Endemie unterstützt. Die endogenen Momente wirken fort. Der 
funktionelle Typus des Rezidivs muß der ursprünglichen Struma ent- 
sprechen, 


Fall 4. L. K., 7!/, Jahr alt, Schüler, Baden b. Wien. Aufgenommen am 
8. II. 1923. 

Erblich nicht belastet. Keine Kinderkrankheiten. Normaler Schulbesuch. 
Seit einem Jahr Blähhals. Keine Zeichen gestörter Schilddrüsenfunktion. 

Gegen die Annahme der typischen Adoleszentenstruma!) spricht nur die 
große Jugend des Patienten. Hingegen läßt die diffuse Vergrößerung der Schild- 
drüse diese Annahme zu. Die relativ kurzdauernde Atembehinderung fordert 
keine wesentliche Kolloidanschoppung. Bei dem großgewachsenen, gut entwickel- 
ten, kräftig gebauten Knaben, der aus endemiefreier Gegend kommt (Badenb. Wien), 
ist mithin eine wohlfunktionierende Drüse ohne besondere Kolloidstase zu er- 
warten, 

Der Aspekt und die übrige klinische Untersuchung bringt kein neues Moment 
in diese Überlegungen. 

Operation am 21. II. 1923: Resektion links, Strumopexie rechts, 





1) Siehe Gold und Orator, l. c. 
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Deutliche postoperative Reaktion weist auf eine funktionsbereite Schilddrüse. 
Glatter postoperativer Verlauf. Geheilt entlassen. 


Mikroskopischer Befund: „Struma parenchymatosa diffusa mit auffallendem 
Kolloidmangel.‘ 


Als funktioneller Typus: Eutrophisch-hyperrhoische Form. 
Epikrise: Die anamnestischen Angaben und die klinische Unter- 
suchung führten ohne Schwierigkeit zu gleicher Auffassung. Trotz der 





Frühzeit, mit der hier der Adoleszententyp auftritt, mußte er entgegen 
jeder anderen Deutung angenommen werden. 

Fall 5. J. M., 11 Jahre, Schüler, Fürth am Hof (Niederösterreich). Auf- 
genommen am 24. I. 1923. 

Kropf der Mutter. Patient als Kind Keuchhusten, sonst gesund. Seit einigen 
Jahren wird die Verdickung des Halses des Pat. bemerkt. Seit fast einem Jahr 
Atembeschwerden. Der Knabe ist schwerhörig, spricht schlecht, lernt in der Schule 
nicht gut, ist im allgemeinen nach Angabe des Vaters „geistig zurückgeblieben“. 

Kropf in der Ascendens macht Adenom wahrscheinlich, das Auf- 
treten des Kropfes lange vor der Pubertät unterstreicht diese Annahme. 
Die geistige Minderwertigkeit legt die Vermutung einer schlecht funk- 
tionierenden Drüse vielleicht auf Grund einer diffusen Adenomatose 
nahe, da Sekretstauung beim Adoleszenten kaum in Frage kommt, im 
vorliegenden Falle aber bei dem Fehlen einer Periode guter Schild- 
drüsenfunktion überhaupt auszuschließen ist. 

Die Inspektion (Abb. 7) zeigt die unregelmäßige Vergrößerung der 
Schilddrüse als Ausdruck der Struma adenomatosa. Der Tastbefund 
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erhebt einzelne, verschieden große und verschieden derbe, rundliche 
Knoten als Unterstützung dieser Annahme. Bei einiger Beobachtung des 
Knaben steht die ausgesprochene Be- 
gabung für Zeichnen im auffallenden 
Gegensatz zur Torpidität und geringen 
Intelligenz. Der etwas plumpe Körper- 
bau, das meteoristische Abdomen, die 
schleppende, träge Sprache verstärken 

— verglichen mit der zeichnerischen Ge- 
wandtheit, mit der Freude und andauern- 

den Beschäftigung mit nicht nur repro- 
duktiven Versuchen — den Eindruck der 
Dissoziation der Störungen (de Quervain). 
Dies erhebt die Forderung gut funk- 
tionierenden Parenchyms ohne Sekret- f 
stauung im Knotenkropf. 


Bei der Operation am 9. II. 1923 werden 
nach Unterbindung der linken Gefäße 3 große 
Knoten aus dem linken und dem mittleren 
Lappen entfernt und der rechte Lappen auf ‘ein Fünftel reduziert. 

Reaktionsloser postoperativer Verlauf. Temperatur- und Pulskurve gehen, 
dem Adenomcharakter entsprechend, parallel. 

Morphologischer Befund: „Diffuse adenomatöse Hyperplasie, kolloidfrei. 
In einem anderen Anteil etwas vergrößerte Follikel mit verhältnismäßig großen 





Abb. 7. 
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Zellen, reichliche Follikelneubildung und dünnem, kaum färbbarem Kolloid“ 
(Schmid). 

Als funktioneller Typus: eutrophisch-hyperrhoische Adenome, 

Epikrise: Der Fall reiht sich de Quervaıns Befunden über dissoziierte 
Störungen an. Geringe somatische kretinoide Züge, deutliche Intelligenz- 
beeinträchtigung. Schon nach. de Quervains Beobachtungen kann nur 
ein Adenom erwartet werden. Dies unterstützt der Kropf in der Ascen- 
dens. Gegen funktionsloses Gewebe spricht der übrige Habitus des 
Knaben. Die Forderung eutrophisch-hyperrhoischer Adenome war 
mithin vollkommen begründet. 


Fall 6. A. E., 50 Jahre, Fabrikarbeitersgattin, Wien. Aufgenommen am 
15. I. 1923. 

Kein Kropf in der Ascendens. Eine 29jährige Tochter der Pat. wurde vor 
1!/, Jahren strumektomiert. Pat. überstand als Kind Diphtherie, Keuchhusten, 
Masern. Menarche im 15. Lebensjahr, regelmäßig, stark. 33 Jahre verheiratet. 
Kein Abortus, 4 Partus. Seit 1918 dysmenorrhoisch. Radiumbestrahlung. Seither 
durch 8—9 Monate amenorrhoisch. Geringe klimakterische Beschwerden, sonst 
stets gesund. Vor 6 Wochen Dickerwerden des Halses. Druckgefühl. Seit 3 Wochen 
Atemnot bei stärkerer Anstrengung. 


Die familiär nicht belastete Pat. tritt nach einem störungslosen 
generativen Leben in ein normales Klimakterium. Vier Graviditäten 
boten die Möglichkeit zu funktioneller Hypertrophie und rezidivierender 
Sekretstauung. Mit dem Erlöschen der Ovarialfunktion, die eine nor- 
male Anteilnahme des übrigen endokrinen Systems zu begleiten schien 
(gewöhnliche klimakterische Beschwerden), tritt eine Vergrößerung der 
Schilddrüse auf, die allmählich zu Atembeschwerden führt. Dement- 
sprechend konnte eine diffuse Sekretstauung in der Schilddrüse er- 
wartet werden. 

Die Palpation!) findet keine gleichmäßige Vergrößerung der Schild- 
drüse, sondern läßt, namentlich im rechten Lappen, einzelne Knoten 
abtasten. Es muß mithin die Annahme der einfachen Hyporrhöe zu- 
gunsten der eines hyporrhoischen Adenoms fallengelassen werden. Das 
Fettpolster der Pat. ist sehr stark entwickelt. Die Grundumsatzzahl 
plus 10,2 liegt an der Grenze des Normalen. 


Als Operation wird am 23. I. 1923 eine beiderseitige Resektion ausgeführt. 

Fieberhafte Bronchitis durch 2 Tage. Lokal reaktionsloser Wundverlauf. 
Puls- und Temperaturkurve entsprechen einer Knotenstruma. 

Morphologisch: „Struma colloides cystica mit hyaliner Entartung des Binde- 
gewebes“ (Schmid). 

Im funktionellen Schema fallen die regressiv kolloideystischen Adenome 
unter die hypotrophisch-hyporrhoische Form. 

1) Die Inspektion erlaubt keinen bestimmten Schluß; darum werden die 
Abbildungen weggelassen, die auf Wunsch des Verlages auf das „für das Ver- 
ständnis unbedingt Erforderliche‘‘ beschränkt werden mußten. 
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Epikrise: Da von der Pat. in der unmittelbaren Ascendens kein Kropf 
angegeben wurde, sprach anamnestisch nichts für Adenom. Das Auf- 
treten einer Struma bei der Tochter der Pat. hätte allerdings doch daran 
denken lassen sollen. Im Gegensatz zu Fall 2 war bei normalem Kli- 
makterium eine Hypor- 
rhöe der Schilddrüse 
anzunehmen. Vielleicht 
hätte das reichliche 
Fettpolster außerdem 
auf Zellhypertrophie 
deuten können. Der lo- 
kale klinische Befund 
korrigierte die aus der 
Anamnese erschlossene 
Diagnose zur richtigen 
Annahme von Adeno- 
men. Es wäre also auch 
indiesem Falle die mor- 
phologisch - funktionelle 
Diagnose bis ins einzelne 
möglich gewesen. 

Fall7. A.V., 14 Jahre, 
Schülerin, Ebreichsdorf in Niederösterreich. Aufgenommen am 1. II. 1923. 

Eine Schwester der Pat. wurde wegen Kropf operiert. Pat. litt mit 12 Jahren 
an Keuchhusten, war sonst stets gesund. Im Juni 1922 Auftreten eines kleinen 
Knotens in der Medianlinie des Halses. Erste Menses im Juli 1922. In der Folge 
immer unregelmäßig. Allmähliches Dickerwerden der rechten Halsseite. Sep- 
tember 1922 Atembeschwerden, die in den letzten Wochen zunehmen. 

Das frühe Auftreten der Struma legt im Verein mit der gleichen 
Erscheinung bei der Schwester der Pat., besonders aber unter Berück- 
sichtigung der anfangs isolierten Knotenbildung, die Vermutung Adenom 
nahe. Andererseits muß die Schwellung der Schilddrüse entsprechend 
dem Alter der Pat. als Adoleszentenstruma gewertet werden. 

Die klinische Untersuchung!) ergibt einen mehrknolligen, mäßig 
derben Knotenkropf. Röntgenologisch starke Trachealkompression. 
Die Lymphdrüsenschwellung am Halse festigt die Diagnose Ado- 
leszzententyp?). 

Ein abweichendes Verhalten der Kolloidmenge ist bei der Unregel- 
mäßigkeit der Menses zu erwarten. Die bestehende Trachealkompression 
läßt reichlichen Kolloidgehalt der Adoleszentenstruma annehmen. 





Abb. 9, 


1) Auf Abbildungen wird verzichtet, da sie kein neues diagnostisches Merkmal 
bringen. 

2) Die Beobachtungen Orators an den Strumaträgern der Klinik zeigen eine 
auffallende Häufigkeit dieses gemeinsamen Vorkommens. 


13* 





196 B. Breitner: 


Bei der Operation am 5. IL. 1923 wird eine ausgedehnte Resektion beider 
Strumenhälften vorgenommen. 

Die lebhafte postoperative Allgemeinreaktion zeigt die funktionsbereite Drüse. 
Wundheilung p. p. 

Histologischer Befund: ,ŚStruma adenomatosa partim parenchymatosa 
diffusa mit wenig Kolloid und dicht stehenden Follikeln‘“ (Schmid). 

Funktioneller Typus: Eutrophisch-hyperrhoische Form, in der aber in einzelnen 
Follikeln Kolloid nachweisbar ist. 





Abb. 10. 


Epikrise: Die anamnestischen Angaben decken sich mit den klini- 
schen Befunden. 

Fall 8. K. T., 16 Jahre, Druckerlehrling, Wien. Aufgenommen am 20. I. 1923. 

Die Großmutter und eine Tante des Pat. wurden wegen Struma operiert. 
Pat. überstand als 5jähriges Kind Scharlach, war sonst stets gesund. Seit längerer 
Zeit gleichmäßige Zunahme des Halsumfanges, die sich in den letzten Wochen 
rascher zu steigern scheint. Seit etwa 3 Wochen Atembeschwerden. 

Diese Angaben gestatten an sich keine eindeutige Fassung der 
Kropfform. Hier muß durch die Klinik ein Aufschluß erwartet werden. 

Der schwächliche anämische Pat. zeigt eine diffuse Vergrößerung der Schild- 
drüse in beiden Lappen. Glanzauge. Etwas arhythmischer Puls um 100. Die 
Struma scheint reich vascularisiert zu sein. Systolisches Geräusch an der Herz- 
spitze. Starke Säbelscheidenkompression der Luftröhre. Kleiner intrathorakaler 
Strumenanteil. 

Eindruck einer Hyperthyreose leichten Grades. Sollte Kolloid- 
stauung als familiär bedingtes, endogenes Moment in Frage kommen, 
so wäre jetzt vermehrter Abbau anzunehmen. Dagegen spricht die 
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Trachealkompression. Die Vascularisierung der Struma scheint eher auf 
eine Parenchymhypertrophie im Sinne der typischen Adoleszenten- 
struma hinzuweisen. Immerhin kann sowohl auf Grund der Genese 
als unter Berücksichtigung der Luftröhreneinengung ein Kolloidgehalt 
erwartet werden, der sonst der Adoleszentenstruma s. str. nicht zu- 
kommt. Die hyperthyreoden Züge im jugendlichen Individuum deuten 
eher auf Hyper- als auf Eutrophie. 

Operation am 23. I. 1923: Ausgedehnte Parenchymreduktion beiderseits. 

Temperatur- und Pulskurve verlaufen post operationem parallel. Heilung p. p. 

Mikroskopischer Befund (Schmid): „Struma parenchymatosa diffusa mit 
papillenartigen Ausstülpungen. Verhältnismäßig wenig Kolloid.‘“ 

Funktioneller Typus: Eutrophisch-hyporrhoische Form, stellenweise hyper- 
trophisch. 

Epikrise: Vielleicht ist in der familiären Belastung nicht die Neigung 
zur Adenombildung ausgesprochen — denn es findet sich kein Adenom —, 
sondern eine allgemeine Labilität der Schilddrüsenfunktion. Dies 
würde die hyperthyreoden Züge erklären, die sonst beim Jugendlichen 
selten sind. Der Fall zeigt ebensosehr die Kompliziertheit der Ver- 
hältnisse, die zwischen Produktion und Abfuhr bestehen, wie die Grenzen 
der genauen Diagnostik. 

Fall 9. F. A., 15 Jahre, Lehrling, Wien. Aufgenommen am 15. I. 1923. 

Der Vater des Pat. und von 3 Geschwistern ein Bruder und eine Schwester 
leiden an Blähhals. Der Blähhals des Vaters und jener der Schwester ging nach 
medikamentöser Behandlung zurück. Der des Bruders wurde nicht behandelt. 
Vor 2 Jahren bemerkte Pat. eine Zunahme des Halsumfanges. Pat. führte dies 
auf übermäßiges Schwimmen während des Sommers zurück, da sich der Hals- 
umfang während eines Spitalaufenthaltes im Herbst (Hernienoperation) deutlich 
verkleinerte. Seit Dezember 1922 als Tischlerlehrling in angestrengter Arbeit. 
Neuerliche Anschwellung des Halses, allmählich zunehmend. Seit einem Monat 
Atembeschwerden. 

Familiäre Neigung zu Schilddrüsenschwellungen, die durch medika- 
mentöse Behandlung zum Schwinden gebracht werden können, kann.nicht 
in Adenombildungen zu begründen gesucht werden. Zunächst wäre an 
die Neigung zur Kolloidspeicherung zu denken. Es kann aber auch eine 
allgemeine Gewebshypertrophie nicht abgelehnt werden. Das Auf- 
treten der Schilddrüsenschwellung beim Patienten im Anschluß an 
angestrengte, lange fortgesetzte körperliche Tätigkeit läßt eher letzteres 
vermuten. Die geringen Atembeschwerden machen eine Tracheal- 
kompression unwahrscheinlich. Der Typus der Adoleszentenstruma 
kann mithin in reiner Form vorausgesetzt werden. 

Die klinische Untersuchung kommt zum selben Ergebnis. Die geringe Ein- 
engung der Luftröhre im Röntgenbild dürfte bei ihrem kurzen Bestehen keine 
Kolloidstauung bedingen. Grundumsatz + 1,2. 

Die vorwiegende Vergrößerung des rechten Schilddrüsenlappens läßt bei der 


Operation am 20. I. 1923 nur dessen Exstirpation angezeigt erscheinen. 
Mäßige postoperative Allgemeinreaktion. Heilung p. p. 
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Das mikroskopische Präparat (Schmid) ergibt: „Struma parenchymatosa 
diffusa, auffallend wenig Kolloid. Follikel dicht gedrängt und lumenlos.‘ 
Funktioneller Typus: Eutrophisch-hyperrhoische Form. 


Epikrise: Die anamnestischen Angaben bieten wenig Problematisches. 
Auffallend ist die geringe postoperative Allgemeinreaktion. Es hält 
sich aber auch der Grundumsatz an ganz normale Werte. Dies bestätigt 
von neuem die Überzeugung, daß ja gerade darin das Stigma der 

Adoleszentenstruma zu sehen ist, 
daß einem Bilde, das Überwertig- 
keit erwarten ließe, klinisch keine 
Zeichen entsprechen. Gerade in der 
Entwicklungsperiode wird von der 
Schilddrüse eine Höchstleistung ge- 
fordert. Die morphologisch-funk- 
tionelle Überwertigkeit genügt eben 
dem Bedarf des Organismus. 

Fall 10. W. P., 20 Jahre, Schrift- 
setzer, Wien. Aufgenommen am 18, I. 
1923. 

Keine Kinderkrankheiten. Stets ge- 
sund. Seit 10 Jahren macht sich eine 
gleichmäßige, sehr langsam zunehmende 
Schwellung des Halses bemerkbar, die 
erst in den letzten Wochen merklich 

' größer zu werden scheint. Seither wird 
Pat. bei Anstrengungen kurzatmig. Häu- 
figer Kopfschmerz. 





Abb. 11. 


Erbliche Belastung fehlt. Schon vor der Pubertätszeit beginnt eine 
gleichmäßige Schilddrüsenvergrößerung, die langsam zunimmt, be- 
sonders als sich Atembeschwerden bemerkbar machen. Pat. ist der- 
zeit außerhalb der Adoleszentenjahre. Dieser Strumentypus kommt 
daher in Wegfall. Ebenso das Adenom. Gewebszunahme, Kolloid- 
anschoppung oder beides ist möglich. Die Atembeschwerden be- 
herrschen das Bild. Die Annahme der allgemeinen Kolloidstauung 
bei chronisch zunehmender Trachealkompression gewinnt an Wahr- 
scheinlichkeit. 

Die Abb. 11 gibt die diffuse Struma wieder, die palpatorisch von gleich- 
mäßiger weicher Konsistenz ist. Der kräftig gebaute, apathische Pat. bietet 
sonst keine pathologischen Erscheinungen. Das Röntgenbild zeigt eine 
Kompression der Trachea von beiden Seiten und einen intrathorakalen 
Kropfzapfen. 

Der Allgemeineindruck des Pat. ähnelt dem eines Hypothyreoden 
leichten Grades, wenn auch kein einzelnes Symptom ausgeprägt ist. 
Die Forderung einer hyporrhoischen Struma, vielleicht mit Zeichen 
unterwertiger Produktion, wird durch die Klinik bestärkt. 
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Die Operation am 20. I. 1923 nimmt bei der beiderseitigen Resektion darauf 
Bedacht, indem größere Schilddrüsenreste zurückgelassen werden. 

Die kleinen Elevationen der parallelen Puls- und Temperaturkurve sprechen 
für die Unterwertigkeit der Drüse. Wundheilung p. p. 

Morphologischer Befund (Schmid): „Struma colloides diffusa partim cystica 
mit auffallend niedrigem Epithel und spärlicher Follikelneubildung.“ 

Funktioneller Typus: Hypotrophisch-hyporrhoische Form. 


Epikrise: Die anamnestischen Angaben und der klinische Befund 
decken sich vollkommen. | 





Abb. 12. 


Die Verwertbarkeit der Verwendung morphologisch-funktioneller 
Typen zur engeren Strumendiagnostik mag durch diese Beispiele ange- 
deutet sein. Die jedem histologischen Befund beigegebene, rein mor- 
phologische Beschreibung zeigt, daß durch den Versuch einer neuen 
Nomenklatur nicht die Arbeit des Morphologen angetastet, sondern daß 
die klinische Beurteilung des Patienten erleichtert werden soll. Es sei 
nicht geleugnet, daß in der Verwertung der Typen die Behauptung aus- 
gesprochen liegt, die funktionelle Strumendiagnostik — eines der Haupt- 
ziele der Schilddrüsenforschung — sei gelöst. Aber diese Lösung liegt 
hier einfach darin, daß eine geschlossene Anschauung über das Wesen 
der funktionellen Schilddrüsenerkrankungen folgerichtig auf alle längst 
erhobenen Einzelbeobachtungen ausgedehnt wird. 

Die Epikrise, die jeder einzelnen Krankengeschichte angeschlossen 
wurde, enthebt mich einer Zusammenfassung. Was durch Überlegung 
erreicht werden kann, lehrt jeder Fall für sich. Dabei wurde der an der 
Klinik Eiselsberg bei zahlreichen Strumenpatienten systematisch durch 
Szenes durchgeführten Basalstoffwechseluntersuchung nur wenig, den 
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pharmakodynamischen Untersuchungen Orators!), den Plasmaprüfungen 
Starlingers?) gar nicht Rechnung getragen. Die angeführten Beispiele 
sollen nur einer ersten Erläuterung der Methode dienen, deren theoretische 
Grundlagen ich in einem Vortrag über das Schilddrüsenproblem 1922 
zu entwickeln Gelegenheit hatte?). Eine Arbeit zusammen mit Orator 
soll das Strumenmaterial eines Jahres der Klinik Eiselsberg im selben 
Sinne prüfen, um an einer größeren Anzahl von Fällen zu lernen und 
zu erweisen. 

Die funktionelle Strumendiagnostik dieser Art erhält ihre Bedeutung 
dadurch, daß sie eine Prognose des Einzelfalles erlaubt und so zum Aus- 
gangspunkt einer zielbewußten Therapie wird. Schon die Scheidung 
in endogene und exogene Strumen‘) mußte hierin als ein Fortschritt 
angesprochen werden. Die Verfeinerung der Feststellungsmöglichkeiten 
des Gewebsbildes und seiner funktionellen Bedeutung erweitert die 
therapeutische Indikationsstellung noch mehr. Ich vermeide Wieder- 
holungen in diesem Sinne unter Hinweis auf frühere Veröffentlichungen. 
Ich betone nur nochmals, daß nicht nur die Abgrenzung der medika- 
mentösen Behandlung in weitem Ausmaße gesichert wird, sondern daß 
auch die Einschätzung des Gewebes und des bisherigen klinischen 
Charakters des einzelnen Patienten von entscheidender Bedeutung ist 
für die Ausdehnung der Resektion, die Anzahl der Ligaturen der großen 
Gefäße in Hinblick auf Ausfallserscheinungen oder die Möglichkeit 
eines Rezidivs. Solche Überlegungen wurden am ersten Beispiel durch- 
geführt. Sie gehen aus der Beurteilung von Fall 2 und 3 einfach hervor, 
sollen aber hier nicht weiter berücksichtigt werden. Diese Mitteilung 
möge die diagnostischen Ausblicke darstellen. 

Keineswegs soll dabei übersehen werden, daß bei einigen Strumen 
eine genaue Diagnostik in dem geforderten Sinne nicht gelingen wird. 
Namentlich die Strumen jugendlicher Patienten führen zu manchem 
Fehlschluß. Einzelheiten in der Auffassung gewisser Zeichen können 
durch objektive Befunde (Stoffwechselumsatz, pharmakodynamische 
Reaktion, Blutgerinnung, Blutbild usw.) gestützt oder entwertet werden. 
Die Natur, auch die der kleinsten Zelle, fügt sich keinem Schematismus. 
Immerhin kommen hier Gesetzmäßigkeiten zum Ausdruck, die in ihrer 
Art die geschlossene Auffassung der funktionellen Schilddrüsener- 
krankungen, wie ich sie 1912 mitteilte, wesentlich zu stützen scheinen. 
Sie bereichern die Wirklichkeiten, die sich der Theorie von damals ein- 
fügen. Ein Übergriff in das Reich der strengen Morphologen kann — ich 
betone es nochmals — aus diesen Ausführungen kaum festgestellt 





1) Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 36. 

2) Ibidem. 

3) Sitzung d. Ges. d. Ärzte in Wien, 24. XI. 1922. 

t) Allerdings etwas abweichend von der Einteilung von Schiötz. 
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werden. Die Nomenklatur ist der pathologischen Anatomie entlehnt. 
Und sie wird nur in ihrem Sinne angewendet. Vielleicht kann das Zell- 
bild schärfer gezeichnet, die feinste Zellstruktur in ablesbarem Zu- 
sammenhang mit der Leistungsfähigkeit gebracht werden. Dies alles 
ist Aufgabe der Histologie. Was sie uns bis heute lehrte, wurde mit 
den Erfahrungen der Klinik verglichen. Es ergab sich eine weitgehende 
Übereinstimmung. | 

Das Bestreben, vom Götzendienst der Zelle wegzukommen, ohne die 
mächtige Bedeutung der Oellularpathologie dabei zu übersehen, zieht 
immer weitere Kreise. Seit dem Wiedererstehen der Humoralpathologie 
in der Gestalt der Hormonologie wurde die Vorstellung von dem einzel- 
erkrankten Organ zu Grabe getragen. Das Einzelorgan lebt, weil der 
ganze Organismus lebt. Seine Erschütterungen durchzittern die Gesamt- 
heit des Individuums. Wer ist Bote? Wer ist Empfänger? Wir wissen 
es nicht. Unsere Vorstellungen von den Vorgängen des Lebens sind 
Theorien. Die Bausteine dazu sind geprüft und gut. Sie liegen bereit. 
Bauen möge jeder, wie er kann. 


(Aus der Chirurgischen Universitätsklinik in Innsbruck [Vorstand: Prof. Dr. 
H. v. Haberer] und der Chirurgischen Universitätsklinik zu Freiburg i. Br. 
[Direktor: Geh. Med.-Rat. Prof. E. Lerer].) 


Beitrag zur Frage der Struma intrathoracica. 


Von 
Dr. Th. Hünermann, 


Assistenzarzt der Chirurg. Univ.-Klinik Freiburg i. Br., s. Z. Austauschassistent der Chir. Univ.- 
. Klinik Innsbruck. 


Mit 6 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 31. Juli 1923.) 


Wenn Enderlen von der Kropffrage sagt, daß sie noch nicht erledigt 
sei, so gilt das insbesondere von einem Teilgebiet der Struma profunda 
oder intrathoracica, deren Entfernung zu den dankbarsten Aufgaben 
des Chirurgen gehört (‚Sauerbruch) und die in diagnostischer und thera- 
peutischer Hinsicht im großen Gebiet der Struma eine ganz besondere 
Stellung einnimmt. Sie ist zwar wiederholt Gegenstand wissenschaft- 
licher Bearbeitung gewesen (Jehn, Plenk, Molnar, Paluguay, Kienböck, 
Kreuzfuchs, Riedel u. a.), jedoch hat sich, seit Sauerbruch seine Sternum- 
spaltung einführte, die Stellung der Chirurgen dem Brustkropf gegen- 
über etwas geändert. Es dürfte deshalb nicht uninteressant sein, den 
Standpunkt einer Klinik gegenüber der Brustbeinspaltung wie der 
Struma thoracica überhaupt kennenzulernen, die in der Hauptstadt 
eines der kropfreichsten Länder der Welt ihren Sitz hat, und infolge- 
dessen über ein außerordentlich reichhaltiges Material verfügt. 

Es soll dabei an Hand einiger Beispiele die Frage untersucht werden, 
welche Mittel in Innsbruck zur Entfernung der Struma thoracica im 
allgemeinen angewandt werden und welche Erfahrungen hier mit der 
Brustbeinspaltung gemacht worden sind. 

Zunächst interessiert uns natürlich die Frage nach der Häufigkeit 
der Brustkröpfe. Czermak hat in einer Übersicht über das ganze Kropf- 
material der Innsbrucker Klinik von 1912—1920 festgestellt, daß unter 
1473 Kröpfen 487 = 32°, intrathorakal gelagert waren. An dem retro- 
sternalen Wachstum war der linke Lappen 251 mal (51%), der rechte 
148 mal (31%), der Isthmus 29mal (6%) rechter und linker Lappen 
59 mal (12%) beteiligt. Zum Vergleiche seien einige Zahlen aus anderen 
Zusammenstellungen angeführt, die zum Teil nicht in Gebirgsländern ge- 
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wonnen wurden: Reinbach (Mikulicz-Breslau) 31 unter 162, Closs (Schwä- 
bisch-Gemünd) 10 unter 106, Kocher (Bern) 10%, Monnier (Zürich) unter 
670 substernal 114, intrathorazisch 17. Derrechte Lappen war 47, der linke 
62, der Isthmus 5 mal am retrosternalen Wachstum beteiligt. Die Ver- 
schiedenheit der hier gegenübergestellten Werte wird nicht überraschen, 
wenn man berücksichtigt, daß einmal das Material regionär verschieden 
ist, dann aber die Bezeichnung, ob retrosternal oder nicht, vielfach von 
der subjektiven Auffassung der betreffenden Bearbeiter abhängig ist. 
Man sollte als intrathorazisch nur jene Kröpfe bezeichnen, die mit einem 
wesentlichen Anteil — Kocher verlangt sogar den Hauptanteil — unter- 
halb vom Schlüsselbein liegen. 

Die Diagnose des Brustkropfes ist nur durch Zusammenfassung 
verschiedener Symptome zu stellen, von denen die wichtigsten nach 
Kocher (zit. nach Monnier) die folgenden sind: starke Dyspnöe bei 
anscheinend kleiner Struma, starke Verschiebung der Trachea, Fixation 
der Trachea und Tiefstand des Kehlkopfes, Druckerscheinungen auf die 
großen Venen mit Rückstauung, die in dem nachweisbaren Tumor keine 
genügende Erklärung findet. Die Halsvenen füllen sich von unten, 
wenn man sie aufstreicht, und die Armvenen entleeren sich nicht, wenn 
man die Arme hochhält; Recurrenslähmungen oder Paresen, Sympathi- 
cuslähmung mit Zurücksinken des Bulbus, enger Pupille und Ptose, 
Dämpfung (sehr unzuverlässig), positive Befunde bei Röntgenunter- 
suchung und Tracheoskopie. Die Symptome können zum Teil oder 
vollständig fehlen. Bei Atemnot, für die man keine organische Ursache 
finden kann, soll man immer an Struma intrathoracica denken (Kreuz- 
fuchs). An der Innsbrucker Klinik werden selbstverständlich alle dia- 
gnostischen Hilfsmittel, insbesondere die Röntgenuntersuchung, in der 
von Czermak angegebenen Weise verwandt, nur die Tracheoskopie 
unterbleibt wie auch an der Freiburger und in Wien an der Klinik 
v. Eiselsberg, weil sie eine zu große Gefahr für den Patienten bedeutet 
und nur selten wichtige Aufschlüsse über Sitz, Größe und Art des Tumors 
bringt. Die Untersuchung mit Röntgenstrahlen gibt uns die besten und 
einwandfreisten Resultate hinsichtlich der Lage der Kropfgeschwulst. 
Untersucht man alle Leute mit Atemnot vor dem Röntgenschirm, so 
kann es nicht vorkommen, daß sie jahrelang als Asthmatiker (Kocher) 
von Arzt zu Arzt wandern, oder ihr Leiden als juveniles Emphysem 
(Jehn) oder gar Aortenaneurysma (Kreuzfuchs) angesprochen und dem- 
entsprechend erfolglos behandelt wird. Aber auch bei der Röntgen- 
untersuchung unterlaufen bisweilen Irrtümer, doch betreffen diese nur 
die Art, nie den Sitz des Tumors, spielen somit praktisch eine mehr 
untergeordnete Rolle. Dafür ein Beispiel: 


Fall 1. Frau M. K., 35 Jahre alt, wurde vor 2 Jahren in Südtirol strumekto- 
miert. Seit einem Jahre zunehmende Atembeschwerden, die sich in den letzten 
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Monaten fast bis zur Unerträglichkeit steigerten. Unter der Diagnose „malignes 
Granulom mit Kompression und Stenosierung der Trachea und der Haupt- 
bronchien‘‘ wird Pat., die im 8. Monat gravid ist, am 4. X. 1922 der Klinik über- 
wiesen. 

Befund: Bei der Einlieferung bietet Pat. das Bild höchstgradiger inspirato- 
rischer Dyspnöe. Auffallend tiefsitzende Strumektomienarbe (Kragenschnitt) bis 
zu 2 Querfinger unter das Jugulum hinabreichend. Beide Strumahälften bis fast 
zweifaustgroß. Etwas seitlich vom rechten Sternoclaviculargelenk ein nußgroßer, 
beweglicher Knoten, dessen Begrenzung nach unten nicht festzustellen ist. Auch 
sein Zusammenhang mit der Schilddrüse ist nicht genau zu ermitteln. Die Haut 
ist darüber verschieblich und unverändert. Thorax: rechts hinten Dämpfung von 





Abb. 1. 


der Spina scapulae bis abwärts zur 6. Rippe, undeutlich nach lateral sich verlierend. 
Über diesen Partien nur verstärktes Bronchialatmen zu hören. Linke Lunge zeigt 
einen Tiefstand der unteren Grenze mit kompensatorisch verschärftem Bläschen- 
atmen. Vorne geht die rechte Grenze der Herzdämpfung in einen Dämpfungs- 
bezirk über, der fast die ganze obere Thoraxhälfte einnimmt. Die Herzdämpfung 
ist nach links um etwa 2 Querfinger verbreitert. Herztöne rein, laut, klappend. 
Bauch: Uterus in der Höhe der Mitte von Nabel und Schwertfortsatz. Röntgen- 
befund (Zentralröntgeninstitut Nr. 2809): Mittelschatten in der oberen Hälfte 
um mehr als das Doppelte verbreitert. Den großen Gefäßen sitzt ein kindskopf- 
großer Schatten auf, der sich insbesondere gegen das rechte Lungenfeld hin, gegen 
das vordere und hintere Mediastinum vorwölbt (vgl. Abb. 1). 

Verlauf: Wegen des schlechten Allgemeinzustandes der Pat. kommt zunächst 
nur Morphium-Scopolamin in Frage. 

In der auf die Einlieferung folgenden Nacht springt die Fruchtblase, Pat. 
wird zwecks Einleitung der Geburt in die Gebärklinik verlegt. Dort wird sie am 
selben Abend von einem ausgetragenen, lebenden Knaben entbunden. - Am 24. X. 
1922 Wiederaufnahme in die chirurgische Klinik. Pat. ist kaum wiederzuerkennen. 
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Sie atmet in Bettruhelage beschwerdefrei. langsam und gleichmäßig. Nur wenn 
sie geht, tritt Stridor auf. Röntgenuntersuchung zeigt einen kleinkindskopfgroßen 
Tumor im vorderen Mediastinum, der sich weit gegen das rechte Oberfeld vor- 
drängt. Er setzt sich mit einem eigroßen Stiel gegen die rechte Oberschlüssel- 
beingrube fort. Die Begrenzung des Tumors ist gelappt. 

Herr Prof. Haberer nahm im Gegensatz zum einweisenden Arzt von vorne- 
herein an, daß es sich um eine maligne Struma handle. Die histologische Unter- 
suchung der am 2. XI. 1922 entfernten Geschwulst der rechten Oberschlüssel- 
beingrube (Doz. Chiari) bestätigte die Annahme: Carcinoma sollidum mit reich- 
licher Bindegewebsentwicklung. An eine Entfernung des Tumors war natürlich 
nicht zu denken. Nach Röntgenbestrahlung, deren Erfolg zum mindesten fraglich 
war, wurde Pat. bei leidlichem Wohlbefinden nach Hause entlassen. 

Dieser Fall zeigt wieder, daß auch die Röntgenuntersuchung nicht 
immer zur Klarstellung der Diagnose verhilft, doch handelt es sich hier, 
wie auch im Falle Karl Mayer, um Ausnahmen, die dem Wert der Rönt- 
genstrahlen bei der Kropfdiagnostik in keiner Weise Abbruch tun 
können. 

Weit schwieriger als die Erkennung ist häufig die Entfernung der 
Brustkröpfe, zumal wenn durch sinnlose, aber gern geübte Einreibungen 
mit Jodsalbe oder Kropfgeist oder durch Eiterung nach früheren 
Operationen feste Verwachsungen entstanden sind, die ein stumpfes 
Herauslösen des Kropfes fast zur Unmöglichkeit machen. Treten Rück- 
sichten auf die späteren kosmetischen Verhältnisse bei der Operation 
des Brustkropfes vollkommen in den Hintergrund, so muß das Bemühen 
des Operateurs doch darauf gerichtet sein, mit möglichst einfachen 
Mitteln seine Aufgabe zu lösen, um den durch die Entfernung der großen 
Geschwulstmassen an sich schon heftigen Schock nicht noch zu vergrö- 
Bern. Man versucht, zuerst stets den Kropf schrittweise durch stumpfes 
Vorgehen in die Tiefe, wobei alle sich spannenden Gefäße doppelt unter- 
bunden werden, zu entwickeln und mit dem eingeführten Finger — dem 
besten und schonendsten Instrument zum Freimachen des Kropfes 
in der Tiefe (v. Eiselsberg) — den Kropf zu luxieren. Hierbei leisten 
Seidenzügel (Küttner, Hartert) gute Dienste. Man hat an ihnen eine aus- 
gezeichnete, das Kropfgewebe nicht stärker schädigende Handhabe. 
Im allgemeinen sucht man in Innsbruck und Freiburg i. Br. allerdings 
ohne sie auszukommen, während ich sie in Wien an der Klinik Eiselsberg 
fast bei jeder Operation eines größeren Kropfes angewandt sah. Typische 
Beispiele für den Gang derartiger Operationen sind folgende: 

Fall 2. Eine 36jähr. Pat. A. S. (vgl. Abb. 2), die klein, von schwächlichem 
Knochenbau ist, hat am Hals eine kragenförmige, derbe. gegen die Apertur nirgends 
abgrenzbare Struma, die beiderseits weit nach hinten reicht und sich beim Schluck- 
akt kaum bewegt. Sie erscheint in die Apertur wie eingemauert. Über der Brust 
ein Caput medusae von seltener Mächtigkeit. Durch die Dämpfung ist der Um- 
fang des Brustkropfes nicht festzustellen. Röntgenuntersuchung zeigt einen klein- 
kindskopfgroßen Strumaknoten, der nahezu handbreit hinter das Jugulum hinab- 
reicht und vom Arcus aortae schwer zu trennen ist. Die Aorta ist jedenfalls nach 
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unten verdrängt und von oben nach unten verbreitert (Zentralröntgeninstitut 
Nr. 2265). Am 6. IX. 1922 Operation in Schleichscher Lokalanästhesie (Doz. 
Chiari). Tiefliegender Kragenschnitt, schrittweises Unterbinden der großen Venen, 
Durchtrennung der geraden Halsmuskeln nach Ligatur der Stümpfe. Unter- 
bindung der oberen Polgefäße links, hierauf Eingehen in die Tiefe. Luxation 
eines faustgroßen, linksseitigen Kropfknotens, worauf die Art. thyreoidea inf. links 
unterbunden und durchschnitten werden kann. Ligatur der oberen Polgefäße 
rechts, Luxation des rechtsseitigen, faustgroßen Kropfknotens, Unterbindung der 
rechten Arteria thyr. inf. Nun 

AE wird hinter dem Sternum ein 

ebenfalls faustgroßer Knoten 
hervorgeholt, dem nach unten 
zu ein weiterer Knoten von 
mittlerer Apfelgröße anhängt, 
der bis an den Aortenbogen 
reicht. Aus der großen Wund- 
höhle blutet es mäßig. Tam- 
ponade der Wundhöhle. Ab- 
tragen beider Kropfhälften 
unter Hinterlassung von ent- 
sprechenden Reststücken an 
der Trachea; Muskelnähte, 
Glasdrain, Hautklammerr. 
Das entfernte Präparat ist 
ungefähr dreifaust groß. Der 
am meisten nach unten rei- 
chende, mittlere Knoten ist 
ungefähr 15 cm lang, davon 
reichten über das Sternum in 
den Halsraum nicht mehr als 
5cm. Der Eingriff wurde gut 
überstanden. Im weiteren 
Verlauf machte Pat. eine 
E. rechtsseitige Pleuritis durch; 

et 7 EEE die Wunde heilte glatt mit 





unbedeutender Fisteleiterung. 
Abb. 2. 3 Wochen nach der Operation 


konnte Pat. sichtlich erholt 

die Klinik verlassen (Abb. 3). 
Die Trachea war röntgenologisch im untersten Halsteil noch leicht nach 
links verlagert, ohne wesentlich eingeengt zu sein. Der substernale Raum war 
frei. Das Herz im Bereich der Aorta ascendens und im Bogen etwas verbreitert. 
Das Zwerchfell stand etwas höher als bei der ersten Untersuchung. 


Ähnlich wurde bei Fall 3, einer l4jähr., sehr kindlichen Fabrikarbeiterin, 
vorgegangen (vgl. Abb. 4). 

Die Herzdämpfung reichte nach links 2 Querfinger außerhalb der Brustwarzen- 
linie, nach rechts bis zur Mitte des Brustbeins. Dagegen war der obere Rand des 
Herzens in der Höhe der 3. Rippe gelegen, so daß es den Anschein hatte, als ob 
das Herz in die Quere gestellt sei. Herztöne rein, Aktion unregelmäßig und be- 
schleunigt, 108 Puls inäqual. Lokalbefund: der Hals war sehr kurz und dick, 
er war in der Mittellinie durch eine kinderfaustgroße, rundliche Geschwulst, die 
sich beim Schlucken hob, vorgewölbt. Unter der Haut sowohl am Hals, als haupt- 
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sächlich an der rechten Brustseite bis herunter zur Brustwarze dicke, geschlängelte 
Venen. Rechts vorne bis zum obern Rand der 4. Rippe eine massive Dämpfung, 
die im Bogen über das Brustbein knapp bis zum linken Rand desselben reicht und 
sich bei Schlucken und Hustenbewegungen deutlich aufhellt. Außer dem medianen 
Strumaknoten ist die linke Schilddrüsenhälfte bis zu Mannsfaustgröße angewachsen, 
derb, von höckeriger Oberfläche, reicht mit dem obern Pol bis zum Kieferwinkel, 
mit dem untern zum Teil in den substernalen Raum. Rechts ist der Schilddrüsen- 
lappen nur in seinem oberen Anteil tastbar, die Hauptmasse liegt substernal und 
reicht, nach der Dämpfung 
zu schließen, bis zum obern 
Rand der 4. Rippe Die 
Oberfläche derganzen Struma 
ist knotig, Konsistenz derb 
elastisch, beiderseits große, 
obere Polgefäße tastbar, die 
Carotiden weit nach hinten 
verdrängt, die Trachea weicht 
im Bogen nach links aus, 
Atmung stridorös, läßt auf 
eine erhebliche Einengung 
der Trachea schließen. Pat. 
zählt nur von 1-4, dann 
folgt eine sehr geräuschvolle 
Inspiration. Röntgenauf- 
nahme ergab gleichfalls eine 
beträchtliche Trachealste- 
nose. Der Substernalraum 
war von einem über faust- 
großen, beweglichen Knoten 
ausgefüllt, der das Herz nach 
unten verdrängte, aber beim 
Husten sich gut von ihm 
ablöste. Die Operation wurde 
wegen hochgradiger Atemnot 
und der Gefahr der Verlet- 
zung der enormen Venen am 
7. XI. 1922 von Herrn Prof. 
Haberer in Narkose ausge- 
führt. Gleich unter der Haut 
und in derselben stieß man rechterseits auf ein Konvolut über daumendicker Venen; 
diese Venen reichten bis auf die Kropfkapsel, so daß auch die Muskulatur zum großen 
Teil ligiert werden mußte. Es gelang aber, die beiden Kropfhälften und den Isthmus, 
von welchen die rechte Kropfhälfte weit über mannsfaustgroß, rein retrosternal, 
der kleinfaustgroße Isthmus und der ungefähr ebensogroße linke Lappen retro- 
sternal gelegen sind, zu luxieren. Die Luxation gestaltet sich, wiewohl der rechte 
Kropf röntgenologisch nachgewiesenermaßen bis an die 4. Rippe herunterreicht, 
relativ einfach, so daß die Befürchtung, daß eine Sternumaufklappung notwendig 
würde, sich glücklicherweise als unnötig erwies. Enorme Schwierigkeiten bereitete 
die Freilegung der oberen Schilddrüsenarterien, die ebenfalls von einem großen 
Wundergeflecht von bis daumendicken Venen umgeben waren. Die beiden oberen 
Schilddrüsenarterien sind so dick wie die Subclavia eines entsprechend alten 
Mädchens. Ebenso dick ist die rechte untere Schilddrüsenarterie, während eine 
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linke untere überhaupt nicht gefunden wird. Unterbindung aller Arterien, Durch- 
trennung des Isthmus, Resektion eines weit über mannsfaustgroßen rechten Lap- 
pens, des Isthmus und eines faustgroßen Stückes des linken Lappens. Beiderseits 
bleiben etwa über walnußgroße Schilddrüsenlappen zurück, die in sich selbst 
vernäht werden. Glasdrain, schichtweiser Schluß der Wunde. Präparat: klein- 
blasige Struma mit Kolloidinhalt. Vollkommen reaktionslose Heilung. Chvostek 
noch am 15. XII., alo 
6 Wochen nach der Opera- 
tion beiderseits —+, sonst 
keine Anzeichen von Tetanie. 

Wie in diesen Fällen 
gelingt es bei nicht un- 
verhältnismäßig großen 
Brustkröpfen stets, ohne 
weitere Hilfsmittel aus- 
zukommen. Jedenfalls 
konnte Czermak dies an 
dem Gesamtmaterial der 
hiesigen Klinik feststellen. 
Die Entfernung des Brust- 
anteils eines Kropfes ist 
sehr einfach, wenn es sich 
um Cysten handelt. Man 
braucht sie nach Kocher 
nur eröffnen und den Balg 
kräftig nach aufwärts zu 
ziehen, eindurchausharm- 
loses Verfahren. Weniger 
ungefährlich wegen der 
unter Umständen dabei 

Abb. 4. auftretenden und schwer 

zu stillenden Blutung ist 

die Exentcration und Zerstückelung des Kropfes, die in Innsbruck nur 

in Ausnahmefällen angewandt wird (nur 1 Fall in langer Reihe von 
Jahren). 

Die auch von de Quervain empfohlene vorgängige Unterbindung der 
Art. thyr. inferior wäre sicherlich geeignet, den Verlauf derartiger Ope- 
rationen einfacher zu gestalten, stößt aber gerade bei Brustkröpfen, wo 
sie am notwendigsten wäre, wie de Quervain selbst sagt, auf unüberwind- 
bare Schwierigkeiten. Gelingt es auf die oben beschriebenen Weisen 
nicht, den Brustteil des Kropfes zu entbinden, weil er und obere Thorax- 
apertur in einem zu großen Mißverhältnis stehen, die Einführung eines 
Fingers eine zu große Atemnot (Classen, Riedel) verursacht, Enucleation 
wegen Blutung untunlich ist, so bleibt nichts anderes übrig, als die obere 
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Thoraxapertur zu erweitern, und das gelingt ohne Zweifel am schonend- 
sten und einfachsten durch Längsspaltung des Brustbeins auf 5—6 cm 
Länge (Sauerbruch). Man muß sich mit Riedel, der sein Bedauern darüber 
ausdrückte, daß er die Methode selbst nicht mehr anwenden konnte, 
wundern, daß ein 6cm langer Schnitt die Thoraxapertur um 1—2 cm 
erweitert. Man wird nicht * 
häufig in die Lage kom- 
men, die Brustbeinspal- 
tung auszuführen. Ender- 
len, Rehn u.a. sind stets 
ohne sie ausgekommen, 

in Tübingen wurde sie 
nur gelegentlich ange- 
wandt (Hartert), häufiger 

in Wien an der Klinik 
Hochenegg in der von 
Heyrovsky angegebenen 
Weise. Der folgende Fall 
Nr. 4 ist der erste von 
Prof. Haberer, wie an der 
Innsbrucker Klinik über- 
haupt so operierte. 


54jähr. Pat. K. S. kam 
am 14. VI. 1922 zur Auf- 
nahme in die Klinik. Seit 
3 Jahrzehnten Kropf. We- 
gen Erstickungsanfällen vor 
9 Jahren anderwärts erste 
Operation, durch die die 
Atembeschwerden nur wenig 
gebessert wurden. Operations- 
wunde heilte erst nach 7 mo- 
natiger Eiterung. Wegen zu- 
nehmender Herz- und Atembeschwerden Aufnahme in die Klinik. Mittelgroße, 
grazile, schwächliche Frau, schlanker Hals. Halbzirkelschnitt rechts in der 
Gegend des Jugulums. Narbe verbreitert und adhärent. Von der Schilddrüse 
tastet man einen nußgroßen Knoten links, der nach unten zu nicht abgrenzbar 
ist, Rechts erscheint eine Vergrößerung nicht mit Sicherheit feststellbar. Venen- 
zeichnung der vorderen, oberen Thoraxpartien deutlich erkennbar. Vom Jugulum 
erstreckt sich eine massive Dämpfung nach unten zu und ist von der Herz- 
dämpfung nicht deutlich abgrenzbar. Seitlich reicht die Dämpfung links hand- 
breit unter die Clavicula. Herz und Lungen o. B. Röntgenbefund (Zentral- 
röntgeninstitut Nr. 1644a): Trachea beträchtlich nach rechts und hinten ver- 
drängt. Ein mannsfaustgroßer Strumaknoten reicht handbreit hinter das Jugu- 
lum hinab, ist nicht beweglich. Er enthält einen nußgroßen Verkalkungsherd 
und verdrängt den Arcus aortae nach links und unten. Im übrigen ist das 
Herz normal konfiguriert, und nicht wesentlich vergrößert. (Abb. 5.) 





Abb. 5. Fall 8 nach der Operation. 
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Operation: 20. VI. 1922 (Prof. v. Haberer). 

In Lokalanästhesie kragenförmiger Schnitt. Man kommt sofort in, intensive 
Verwachsungen von der ersten Operation, die sich bis hoch hinauf erstrecken. 
Kurzer Hals, enges Jugulum. Man sieht, daß sich die linke Kropfhälfte, die in 
Schwielen eingebettet ist, nicht ohne weiteres freilegen läßt. Deshalb Durch- 
schneidung des Sterno-cleido-mastoideus. Auch jetzt ist die Kropfkapsel schwer 
zu erreichen. Erst muß die in Schwielen eingebettete Vena jugularis ligiert und 
durchschnitten werden, dann gelangt man endlich mit einem Finger ganz an der 





Abb. 6. 


hinteren Umrandung der Struma in die Tiefe. Bei dieser Spannung gehen immer 
wieder Ligaturen von großen Venen ab bzw. reißen solche ein, und die Situation 
wird dadurch um so kritischer, als gerade bei dem Versuch, mit dem Finger hinter 
dem Jugulum nach unten zu dringen, sich zeigt, daß im Bereiche des Manubrium 
sterni die Struma durch fingerdicke Schwielen mit letzterem verwachsen ist. Von 
einer Luxation kann daher gar keine Rede sein, um so weniger, als der untere Pol 
der Struma von oben her mit dem Finger überhaupt nicht erreicht werden kann. 
Deshalb Spaltung des Sternums nach Sauerbruch. Aber auch diese Manipulation 
ist außerordentlich schwierig, weil der Tumor kaum vom Sternum stumpf abgelöst 
werden kann. Endlich gelingt dies doch. Das Sternum wird durchschnitten, und 
jetzt bekommt man allerdings einen ausgezeichneten Zugang und kann allmählich 
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die die Herzkrone deckende und weit nach rechts reichende intensiv mit der Um- 
gebung verwachsene Struma aus ihren Verwachsungen befreien und nunmehr die 
typische Strumektomie eines kindskopfgroßen Lappens, der rein retrosternal ge- 
legen war, ausführen. Obere und untere Schilddrüsenarterien werden dabei unter- 
bunden. Nun zeigt sich, in welche Gefahr Pat. gekommen wäre, wenn man e8 ge- 
wagt hätte, mit Gewalt die Struma von oben her zu luxieren. In die entzündlichen 
Verwachsungen der Hinterfläche eingebettet verlief nicht nur der Oesophagus, 
sondern auch die Carotis communis, welche beiden Gebilde scharf aus den Schwielen 
der Kropfkapsel ausgelöst werden mußten, was restlos und ohne Zwischenfall 
gelang. Nach vielfachen Umstechungen der mehrfach eingerissenen Venen wird 
das Wundbett in der Weise versorgt, daß in den Mittelfellraum durch den Sauer- 
bruckhschen Schnitt ein Gummidrain eingelegt wird und in die obere, große Wund- 
höhle am Hals wegen der möglichen Blutung ein Gazestreifen. Der an der Trachea 
zurückgebliebene Schilddrüsenrest wird in sich selbst vernäht, er gehört zum Teil 
dem Rest des seinerzeit exstirpierten rechten Schilddrüsenlappens an. Im übrigen 
wird die Wunde in Schichten geschlossen. Der zerschnittene Sterno-cleido wurde 
nicht genäht, ebensowenig das Sternum. Vom Moment der Sternumspaltung an 
Überdruck und Narkose. Das Präparat stellt einen sehr grobknolligen, kindskopf- 
großen Kropf dar, der makroskopisch sehr verdächtig auf wuchernde Struma ist, 
sich histologisch aber als großblasige Struma adenomatosa erweist. Nach 2!/, Mo- 
naten Entlassung bei gutem Allgemeinbefinden. Pat. machte eine Pleuritis, Cysti- 
tis und Pneumonie durch. 

Die Sternumspaltung nach Sauerbruch ist ohne Zweifel viel scho- 
nender als die Resektion des Sternums oder die Mediastinia longitu- 
dinalis (Sauerbruch, Enderlen, Milton), die Sternotomia transversa 
(Friedrich, Wilms) oder endlich die seitliche Aufklappung nach Rippen- 
resektion (Kocher, Madelung), die, wie der von @arre operierte Fall 
(Nägeli) zeigt, eine außerordentlich eingreifende Operation darstellt. 
Die auch in unserm Falle angewandte, mit Überdruck verbundene 
Narkose ist von Jehn, Nägeli und Sauerbruch empfohlen und stellt 
nach de Quervaın, der sie regelmäßig bei enger Trachea anwendet, eine 
wesentliche Erleichterung des Eingriffs dar. 

Wir haben es in diesem Falle mit besonders ungünstigen Verhältnissen zu 
tun gehabt. Gaben schon der kurze Hals und das enge Jugulum einen schlechten 
Zugang, so stellten sich dem weiteren Vordringen auf den Kropf und dem Versuch, 
ihn freizulegen, die größten Schwierigkeiten in Gestalt von Verwachsungen und 
sehr kräftig entwickelten Gefäßen entgegen, die zu überwinden in Anbetracht des 
tiefen Sitzes des Kropfes tatsächlich keine andere Möglichkeit als die Sternum- 
spaltung blieb. 

Ahnliche Verhältnisse lagen bei einem Falle 5 vor, der in der Privatabteilung 
der Chirurgischen Universitätsklinik zu Freiburg i. Br. zur Beobachtung kam und 
den mitzuteilen Herr Geh.-Rat Lexer mir gütigst gestattet hat. 

Die 49jähr. Landwirtsfrau K. G. war 1905 hier operiert worden (Operation 
der rechten Kropfhälfte). Seit Jahren soll jetzt die linke Hälfte wachsen und all- 
mählich so groß geworden sein, daß größte Atemnot besteht. 

Befund bei Aufnahme in die Klinik am 7. III. 1921: Mittelgroße, abgearbei- 
tete Frau in etwas reduziertem Ernährungszustand. Glatte Operationsnarbe 
am Hals. 

Der linke Lappen der Schilddrüse ist kindsfaustgroß und sehr derb. Sein 
unterer Pol läßt sich nicht abgrenzen. Er scheint sehr weit unter die Clavicula 
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bzw. das Sternum herabzureichen. Die Haut über der Struma ist gut verschieb- 
lich. Auf der Unterlage kann man die Geschwulst nicht verschieben, jedoch be- 
wegt sie sich beim Schlucken mit nach oben. Die obere Thoraxhälfte ist stark 
vorgetrieben. Deutliche Venenzeichnung der Haut über der oberen Hälfte des 
Brustkorbes. Hier besteht eine vollkommene Dämpfung, die nach oben bis zur 
oberen Brustapertur reicht, nach rechts bis 2 Querfinger rechts vom Sternalrand, 
nach links ebensoweit nach links vom Sternalrand und nach unten in die Herz- 
dämpfung übergeht. 

Herz und Lungen ohne Besonderheiten. 

Röntgenbild: Dichter Schatten im oberen Mediastinum, der genau der per- 
kutorisch festgestellten Dämpfung entspricht. 

9. III. 1921. Operation (Geh.-Rat Lexer): Zuerst Sauerstoffmischnarkose, 
später Überdruck bis 5cm Wassersäule. 

Schnitt am Innenrand des linken Sternocleidomastoideus durch das Jugulum 
und bis zur Mitte des Brustbeins nach unten. Nach Spaltung der kleinen Hals- 
muskulatur wird die linke Strumahälfte freigelegt und die Gefäße am oberen Pol 
unterbunden und durchtrennt. Die Struma setzt sich nach unten unter das Ster- 
num fort. Deshalb Durchtrennung der Sternalportion des M. sterno-cleido-ma- 
stoideus. Daraufhin wird mit dem Hohlmeißel, vom Manubrium sterns beginnend, 
eine Längsfurche in das Brustbein geschlagen, welche die ganze obere Hälfte des Brust- 
beins einnimmt. Mit dem Skalpell wird sodann das Periost der Rückseite des Brust- 
beins durchtrennt und dieses mit scharfen Haken zum Klaffen gebracht. Jetzt liegt 
die Fortsetzung des linken Kropflappens in Gestalt einer zweifaustgroßen Struma 
nodosa colloides im vorderen Mediastinum vor. Der Lappen läßt sich ohne Schwie- 
rigkeiten entfernen. Nach sorgfältiger Blutstillung wird die Wunde schichtweise 
genäht. 

Die Kranke hat den Eingriff gut überstanden. Am 14. Tage nach der Opera- 
tion konnte sie mit reizloser Narbe nach Hause entlassen werden. Die Haut über 
dem Brustbein war entsprechend dem Defekt etwas eingesunken, aber absolut 
fest. Der Raum der früheren Dämpfung gab bei der Entlassung guten Lungen- 
schall. 


Die hier vorgenommene Brustbeinspaltung, die sich rasch und ein- 
fach durchführen läßt und in derselben Weise verschiedentlich bei 
Mediastinaltumoren (schon 1909) durchgeführt worden ist, führt den- 
nach in gleicher Weise zum Ziel wie die Sauerbruchsche Technik. 

Die Krankengeschichte unserer 5 Fälle von Brustkropf bieten inso- 
fern noch ein gewisses Interesse, als wir aus ihnen entnehmen, daß 3 von 
diesen Patientinnen aus demselben Ort stammen, was hier nur festge- 
stellt sei, ohne daß aus dieser Tatsache weitere Schlüsse hinsichtlich 
der Ätiologie des Kropfes gezogen werden sollen. Vielleicht kommt es 
daher, daß das Gelingen des Eingriffes bei der ersten die beiden folgenden 
ermutigte, sich zur Operation zu stellen, eine Erscheinung, die man 
gerade bei der Landbevölkerung beobachten kann. Weniger erfreulich 
ist eine Beobachtung, die hier und da an den Kliniken gemacht werden 
kann, und zwar der Art, daß der Klinik Kröpfe zugewiesen werden, mit 
denen der Landchirurg nicht fertig geworden ist, und die entweder mit 
frischer, tamponierter Operationswunde — ein solcher Fall ereignete 
sich im vorigen Jahr in Freiburg i. Br. —- oder mit intrathorazischen 
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Resten, in die Klinik kommen. Die Nachoperation ist, da man auf sehr 
viel schwierigere Verhältnisse stößt, wie auch die Operationsberichte 
zeigen, sehr viel unangenehmer. Gewiß is; die operative Tätigkeit für 
den Landchirurgen, der nicht über geschulte Assistenz und den ganzen 
modernen Hilfsapparat (Überdruck, Instrumentarium usw.) verfügt, 
viel schwieriger als für den, der in einer gut eingerichteten Klinik zu 
arbeiten das Glück hat. Von vornherein sollten deshalb alle schweren 
Fälle, und dazu kann man alle Brustkröpfe rechnen, der Klinik über- 
wiesen werden; und wie groß ein Kropf ist, das zu entscheiden ist nur 
an Hand der Röntgendurchleuchtung möglich, die deshalb prinzipiell 
vorgenommen werden sollte. Ein weiteres Mittel zur Verkleinerung des 
Kropfes stellt die Röntgenbestrahlung dar, wie sie kürzlich von Molnar 
in der Jendrassikschen Klinik in Budapest in einem Fall von retro- 
sternalem Kropf mit gutem Erfolg angewandt worden ist. Dieser Fall 
soll nicht zur Nachahmung verleiten, da die Röntgenbestrahlung doch 
beträchtliche Gefahren in sich birgt und deshalb von erfahrenen Chi- 
rurgen, wie Eiselsberg, Lexer, Garre u.a., vollkommen verpönt wird. 
Viel eher wird man sich dazu entschließen können, den Patienten einige 
Tage bei Bettruhe eine Kühlschlange um den Hals zu legen. Ihre Wir- 
kung ist eine geradezu überraschende. Der Kropf wird häufig sehr viel 
weicher, die Dyspnöe geringer und die Blutfülle kleiner. Die Bettruhe 
wirkt auch günstig auf das Herz, das im Bedarfsfall noch mit Digitalis 
etwas vorbereitet werden kann und so besser imstande ist, den schweren 
Eingriff, den die Entfernung eines Brustkropfs allemal darstellt, zu 
überstehen. | 

Zusammenfassend kann man über die Behandlung der Struma intra- 
thoracica an der Innsbrucker chirurgischen Universitätsklinik sagen: 
in 10 Jahren war es bei einem Material von etwa 500 intrathorakalen 
Strumen nur einmal notwendig, die Sauerbruchsche Sternumspaltung 
anzuwenden. In den meisten übrigen Fällen gelang es, die intrathora- 
zischen Knoten zum Teil unter Anwendung der Küttnerschen Zügel, die 
einen ausgezeichneten Ersatz der Klemmen und Faßzangen darstellten, 
zu luxieren und zu entfernen. In einigen wenigen Fällen mußten Cysten 
eröffnet oder Kolloidknoten zerstückelt werden, jedoch wurde das letzt- 
genannte Verfahren nur angewandt, wenn es sich ohne größeren Blut- 
verlust ausführen ließ. 

Die von Sauerbruch in die Technik der Kropfoperation eingeführte 
Erweiterung der oberen Thoraxapertur durch Spaltung des Brustbeins 
hat sich bei 2 Fällen von Brustkropf, denen auf keine andere Weise bei- 
zukommen ist, ausgezeichnet bewährt. Es ist hierbei gleichgültig, ob 
man das Brustbein mit dem scharfen Meißel oder der Sternumschere, 
vom Manubrium beginnend spaltet oder ob man wie Lexer in die Vorder- 
seite des Sternums mit dem Hohlmeißel eine Furche gräbt. Auf beide 
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Arten gelingt es, das Brustbein zum Klaffen zu bringen, ein Eingriff, 
der im allgemeinen von den Kranken gut überstanden wird. 
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(Aus dem Institut für operative Chirurgie und topographische Anatomie der 
Militärmedizinischen Akademie in Petrograd [Dir.: Prof. W. N. Schewkunenko).) 


Ductus thoracicus?). 


Von 
Privatdozent Dr. M. S. Lissitzyn. 


Mit 3 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 26. Juni 1923.) 


Dem Studium des Ductus thoracicus und seiner Komponenten, aus 
denen er besteht, ist eine große Anzahl von Monographien und Hand- 
büchern gewidmet. Aus den letzten Arbeiten von Bartels, Bourguet u. a., 
in denen die ganze Literatur der in Rede stehenden Frage gesammelt 
ist, die 500 einzelne Autoren umfaßt, ersieht man, daß diese Frage von 
vielen Forschern bearbeitet wurde und wird, und daß sie in allen ihren 
Einzelheiten studiert sein müßte. Es erweist sich aber, daß wenn der 
Abdominal- und Thorakalabschnitt des Ductus thoracicus sehr aus- 
führlich und systematisch studiert sind, so stellt sich das auf den Cervical- 
abschnitt bezügliche Material des Ductus thoracicus recht wenig syste- 
matisiert dar. Obgleich auch für diesen Abschnitt des Ductus thoracicus 
Varianten der Lage des Bogens des Milchbrustganges angeführt werden: 
so unterscheidet Legéne einen hochliegenden Bogen und einen niedrig- 
liegenden Bogen, es werden Einmündungsvarianten, welche von ver- 
schiedenen Autoren beobachtet wurden, angeführt, so ist doch der 
ganze tatsächliche Stoff, in einzelnen Beobachtungen niedergelegt, nicht 
in ein System gebracht, und vor allem, es fehlen Erklärungen für die 
Ursachen der Varianten des Milchbrustgangbogens sowie Hinweise auf 
jene. äußeren Anhaltspunkte, an deren Hand man auf diese oder jene 
Variante schließen könnte. Somit befindet sich auch dieser Abschnitt 
des menschlichen Körpers in derselben Lage wie die Gefäßvarianten. 
Meine Aufgabe war ıicht, die ganze Frage in allen Einzelheiten zu 
studieren, sondern die Typen der Lage des Ductus thoracicus, seines 
Cervicalabschnittes und der Einmündungstypen aufzuklären und fest- 
zustellen, sowie auf Grund äußerer Anhaltspunkte den Versuch zu 








1) S. M. S. Lissitzyn, Die chirurgische Anatomie der Arteria anonyma. 
Inaug.-Diss. Petrograd 1921. (Wird in der Bibliothek der Militärmedizinischen 
Akademie aufbewahrt.) 
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machen, diesen oder jenen Typus zu bestimmen, dessen Bestimmung 
eine praktische Bedeutung haben soll. 

Das Niveau des Ursprunges des Ductus thoracicus und seine Lagerung 
ist recht verschieden, bald entspricht es dem zweiten Lumbalwirbel, bald 
liegt es viel höher (Stephanis, Poirier, Testut u. a.), es variieren die Zahl 
‘und die Art der Vereinigung der Komponenten des Milchbrustganges. 
Seine Lage in der Brusthöhle, seine Einmündung in die Vena azygos, 
seine rechtsseitige Lage und Einmündung (Brenner, Szawlowski u. a.), 
die Verdoppelung des Ductus thoracicus (Nuhn, Teichmann u. a.) sind 
auch ziemlich genau erforscht, und das diesbezügliche Material ist sehr 
mannigfaltig. Noch mehr Kasuistik besitzen wir über den Cervical- 
abschnitt des Milchbrustganges. 

Bei Otto finden wir Hinweise darauf, daß er bis zum Niveau des 
6. bis 7. Cervicalwirbels aufsteigt und in Form eines Bogens in den 
Winkel der Vena anonyma einmündet. Er variiert äußerst häufig in 
seinem Ursprunge, in seiner Teilung, in seiner Einmündung in die 
Venen, und es muß sehr vorsichtig, behutsam in diesen Abschnitten 
operiert werden, da die Verwundung des Milchbrustganges, Quetschen, 
Unterbindung usw. unausbleiblichen Tod an Erschöpfung zur Folge 
haben müssen. 

Sappey findet, daß der Ductus thoracicus sich bis zum Querfortsatz 
des 6. Halswirbels erhebt und bogenförmig in den Winkel des Zusammen- 
flusses der Venen, welche die linke Vena anonyma bilden, mündet. 

Krause weist darauf hin, daß der Ductus thoracicus zwischen dem 
Oesophagus und dem aufsteigenden Teile der linken Art. subclavia, 
manchmal hinter dieser Arterie und der Art. carotis communis sin. bis 
zum 7. Halswirbel aufsteigt und in den Anfang der Vena anonyma sin. 
gewöhnlich in den Winkel des Zusammenflusses der Vena jugularis 
interna und Vena subclavia sin., seltener in eine von ihnen einmündet, 
indem er entweder in 2 Stämmchen (13%) oder in 3 (manchmal 6) 
Stämmchen (8%) sich in sie ergießt. 

Nach Hyrtl steigt der Milchbrustgang an dem linken Musculus 
longus colli bis zum 6. Halswirbel empor, richtet sich dann in Form 
eines Bogens nach außen und ergießt sich in den Winkel. Es sind Fälle 
eines doppelten Ductus thoracicus beschrieben, der gleichsam aus zwei 
Ästen besteht, die sich aber vor der Einmündung in die Vena anonyma 
vereinigen. Es sind auch Fälle eines dreifachen Milchbrustganges be- 
schrieben. 

Bei Michailow finden wir beinahe dieselben Angaben mit dem Hin- 
weise aber, daß der Milchbrustgangbogen sich auf 2,7cm über das 
Schlüsselbein erhebt. 

Cousin weist bei der Beschreibung der Einmündung des Ductus 
thoracicus in den venösen Stamm darauf hin, daß ihre Öffnung sich 
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2 cm nach innen von dem Venenzusammenflusse befindet, an der Mitte 
des unteren Randes der Vena anonyma, dabei teilte sich der Ductus 
thoracicus in diesem Falle in 2 Äste. Ferner kann die Einmündung 
in die Vena jugularis interna stattfinden. Hierbei sagt er, daß die erste 
Einmündungsart Vögeln und Säugetieren eigentümlich ist. 

Most schrieb, daß der Milchbrustgang in Form eines nach unten 
spitzen Bogens in den Venenwinkel einmündet und selten bei der Ein- 
mündung in 2 Stämme zerfällt. 

Bei Bartels finden wir die Angabe, daß der Cervicalabschnitt des 
Ductus thoracicus sich bogenförmig krümmend im Trigonum sub- 
clavium verläuft und sich in die Vena anonyma an der Vereinigungs- 
stelle der Vena subclavia und Vena jugularis oder auch in eine von 
ihnen ergießt. 

Parsons und Largent untersuchten an 40 Objekten den Endteil des 
Ductus thoracicus. Dabei erwies es sich, daß er in 18 Fällen von 40 
an der Basis colli getrennt war, in 9 Fällen unter denselben vor der 
Einmündung in die Vene sich wieder vereinigte, in 7 Fällen mit zwei 
Öffnungen und in 2 mit vier Öffnungen mündete. 

Nach Rauber ist der Ductus thoracicus bei Erwachsenen 38—45 cm 
lang, verläuft vom 2. Lumbalwirbel bis zum 6. Halswirbel, geht in 
einem Bogen über die Spitze der linken Pleurakuppel und zwischen der 
Art. carotis communis und Art. subclavia sin. zur lateralen Seite der 
Vena jugularis interna und ergießt sich in den Winkel. 

Bourguet schließlich, der verschiedene Varianten der Einmündung 
in einem oder in einigen Stämmen beschreibt, schenkt der praktischen 
Bedeutung der Kenntnis der verschiedenen Varianten mehr Auf- 
merksamkeit, da er ein solides kasuistisches Material über die Ver- 
wundungen desselben bei Operationen am Halse gesammelt hat. 

Holzapfel betrachtete die Varianten des Ductus thoracicus von 
einem ganz anderen Standpunkte, nämlich vom Standpunkte des Zu- 
sammentreffens mit den Abgangsvarianten der rechten Art. subeclavia. 
Er führt Fälle von Einmündung des Milchbrustganges an der rechten 
Seite an, erstens in 6 Fällen ohne Varianten der Subclavia und zweitens 
in 6 Fällen bei anormalem Abgang, Verlauf und Lage der rechten Art. 
subclavia. 

Diese Literaturübersicht über die Lage am Halse und über die 
Einmündung des Ductus thoracicus könnte man ohne Ende durch 
Zitate vergrößern. Aber schon aus dieser kurzen Übersicht ist es klar, 
daß die Varianten des Ductus thoracicus sowohl seine höhere als auch 
seine niedrigere Lage am Halse betrafen und daß alle Autoren an den 
Varianten der Einmündung stehen blieben, welche bald in einem Stamme, 
bald in mehreren, bald in die Vena jugularis interna oder Vena sub- 
clavia oderin den Winkel des Zusammenflusses dieser Venen stattfindet. 
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Eigene Beobachtungen. 


Der Ductus thoracicus wurde von mir im Cervicalabschnitte an 
49 Leichen — 27 Frauen-, 3 Kinder- und 19 Männerleichen — untersucht. 


Typen der Bogen des Ductus thoracicus. 


Trotz der beträchtlichen Mannigfaltigkeit der Milchbrustgangbogen, 
welche vor seiner Einmündung in die Venen vorkommt, kann man sie 
in zwei Typen zusammenstellen, nämlich 1. Bogen, die eine steil- 





Abb. 1. Abb. 2, 


gekrümmte Form haben (Abb. 1), und 2. Bogen, die eine flachgekrümmte 
Form, weniger abschüssige Krümmung als im ersten Falle haben 
(Abb. 2). i 















Tabelle I. 
u i Anzahl Steilgekrümmter | Flachgekrümmter x 
ReBchlecht der Beobachtungen | Bogen Bogen 
Männlich . . . . 19 | 9 | 10 
Weiblich . . . . 27 | 22 5 
46 31 | 15 


Einen steilgekrümmten Bogen beobachtete man an 22 weiblichen, 
an 2 kindlichen und an 9 männlichen Leichen, in allen anderen hatte 
der Bogen eine flachgekrümmte Form. Ich muß hier bemerken, daß 
bei der Bestimmung der Formen des Ductus thoracicus man auch 
Übergangsformen begegnete, sie wurden aber auf Grund mehr oder 
weniger ausgeprägter charakteristischer Züge zum ersten oder zum 
zweiten Typus gerechnet. Es kommt also der steilgekrümmte Bogen 
häufiger bei Frauen vor. 


Niveau der Lagerung des Bogens. 
Weiter muß gesagt werden, daß bei steilgekrüämmter Form des 
Ductus thoracicus das Niveau seiner Lage am Halse sich beträchtlich 
höher einstellte, es erreichte in seinem konvexen Teil den oberen Rand 
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des 6. Halswirbels (in 1 Fall), seine Mitte (in 6 Fällen), seinen unteren 
Rand (in 20 Fällen), den oberen Rand des 7. Halswirbels (in 7 Fällen), 
und in den übrigen 15 Fällen, in welchen die Form des Bogens flach- 
gekrümmt war, lagerte sich der Milchbrustgangbogen unter dem oberen 
Rande des 7. Halswirbels bis zur Mitte des 1. Brustwirbels (Tabelle II). 


















Tabelle II. 

nn | ga a | ga j| sa 2 | gaj] sa 2 
we 

Geschlecht EB 7E s z 2: 3E 3: 7E 

áa | 83 aa | as | 34 | ad | 83 | 3: 

|„M| = sA| ,#| a8 | sA| „A| 3a 

Os S | Ds | Or |! x | PS j| Os < 

Männlich. ..... | 0,1 | 3 | 6 | 4112 |2 | ? 
Weiblich . . . . bro p to 1 3:2 0} 0 
11 | 6]20;,7i7j4|2]2 


Eine solche hohe Lagerung des Milchbrustganges wurde öfter an 
weiblichen Leichen beobachtet. In der Literatur finden wir Hinweise 
auf eine ungewöhnlich hohe Lage des Bogens des Ductus thoracicus, 
der sich manchmal bis zum Niveau des 5. Halswirbels erstreckt. Dietrich 
beschreibt einen Milchbrustgangbogen, der 5,5 cm über das Sternum 
emporstieg und die Schilddrüse berührte (Nasarow). 

Legene untersuchte 6 Leichen, bei 2 wurde die Lage des Bogens 
am Halse ziemlich hoch bestimmt, in den übrigen stieg er kaum über 
das Niveau der Vena subclavia. Unser Material zeigte das Gegenteil, 
es wurde nämlich öfter die höhere Lage des Milchbrustganges beobachtet. 
Nach seinem Austritt aus der Brusthöhle lagerte sich der Ductus 
thoracicus hinter der Art. carotis communis und der Art. subclavia sin., 
indem er sich bald medianwärts, bald lateralwärts am Halse wendet, 
gleichsam von der Mittellinie abweichend. Der Ductus thoracicus legte 
sich manchmal (in 4 Fällen) nach dem Austritt aus der Brusthöhle an 
die vordere und laterale Fläche der Speiseröhre an und mündete dann, 
zwischen der Art. carotis communis sin. und Art. subclavia sin. hindurch- 
gehend, in den Winkel der Vena anonyma sin. In 4 Fällen zerfiel der 
Ductus thoracicus bei seiner Mündung in 2 Stämme, wobei beide 
Stämme selbständig einmündeten, in einem Falle in den Zusammenfluß- 
winkel der Komponenten der linken Vena anonyma sin., der eine höher, 
der andere mehr nach unten und links; in 3 — in den Winkel des Zu- 
sammenflusses und die linke Vena subclavia. In allen übrigen Fällen 
mündete der Milchbrustgang mit einem Stamme. 

Boegehold beobachtete an 21 Leichen 2 Fälle von Einmündung mit 
3—4 Stämmen. Nasarow weist auf Wendel hin, der in 17 Präparaten 
8 Fälle von multipler Mündung fand, auf Verneuil, der unter 24 Fällen 
in 6 eine multiple Mündung beobachtete, und endlich auf Brinton, der 
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eine Mündung des Ductus thoracicus mit 6 Stämmchen in die Venae 
subclavia, jugularis interna, vertebralis und axillaris beschrieben hat. 

Die Einmündungsstelle des Ganges war sebr verschieden, in einigen 
Fällen mündete er in den Zusammenflußwinkel der Venae jugularis und 
subclavia, in anderen in die Vena anonyma und in den dritten bald in 
die Vena jugularis interna, bald in die Vena subclavia. 


Tabelle III. 
= Einmündung | l E | i 
des Milchbrustganges In den Winkel der In die Vena In die linke 


in die Vena anonyma | 


Vena anonyma sin. jugularis communis | Vena subclavia 


11 | 21 | 8 | 5 

Ich muß bemerken, daß die Verdoppelung des Stammes des Ductus 
thoracicusin den Fällen eines flachgekrümmten Bogens beobachtet wurde. 

Die 45 Fälle von Einmündung mit einem Stamme verteilen sich 
folgendermaßen (Tabelle III): In die Vena anonyma mündete der Milch- 
brustgang in 11 Fällen, in den Winkel des Zusammenflusses ihrer 
Komponenten in 21 Fällen, in 8 Fällen in die Vena jugularis interna 
sin. und in 5 Fällen in die Vena subclavia sin. Bei der Analyse der 
Fälle von Einmündung des Milchbrustganges in eine von den Venen 
muß ich darauf hinweisen, daß in den Fällen mit prägnant steilgekrümm- 
ten Bogen seine Einmündungsstelle sich viel höher als der Winkel, 
nämlich in der Vena jugularis, befand, aber in jedem Falle in einer 
Entfernung nicht höher als 1,7 cm vom. Winkel der Vena anonyma sin., 
bei weniger ausgeprägter Krümmung und der Lage des Niveaus des 
Bogens nicht unter dem oberen Rande des 7. Halswirbels mündete der 
Milchbrustgang entweder in die Vena anonyma oder in den Winkel des 
Zusammenflusses der die Vena anonyma sin. bildenden Venen; während 
in den Fällen von niedrigerer Lagerung des Bogens und bei seiner mehr 
flachgekrümmten Form die Einmündungsstelle des Ductus thoracicus sich 
vom Winkel der Vena anonyma entfernte und in solchen Fällen sich 
in die Vena subclavia sin. ergoß. Irgendwelche vom Geschlecht ab- 
hängige Unterschiede bemerkte man weder in der Art der Einmündung 
noch an ihrer Stelle. Ob sich an dem Niveau der Lagerung des 
Milchbrustgangbogens vom Alter abhängende Differenzen geltend 
machten, auf diese Frage wird die Antwort schwer, um so mehr, als im 
Alter von 50 Jahren z. B. in einem Teil der Fälle die Lage eine höhere 
war, in anderen aber eine niedrigere. 


Die Beziehungen zwischen Form und Lage des Ductus thoracicus und der 
Form der oberen Öffnung des Thorax. 

Eine größere Beachtung verlangte die Erklärung des Mechanismus 

der Entstehung der äußerst mannigfaltigen Form und Einmündung, 
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des Milchbrustganges. Aber im Lichte der aufgestellten Typen der 
oberen Thoraxöffnung fiel es nicht schwer, eine Abhängigkeit von ihnen 
einerseits und von den beiden extremen Typen der Formen des Milch- 
brustgangbogens ihrer Lage und ihrer Einmündung andererseits zu 
finden. Bei enger oberer Öffnung des Thorax beobachtet man eine 
steilgekrümmte des Ductus thoracicus, eine höhere Lagerung des Niveaus 
des Bogens, welches bei der engsten Form der Öffnung den oberen Rand 
des 6. Halswirbels erreichte. Bei engem Thorax beobachtete man schließ- 
lich eine nähere Lagerung des Ductus thoracicus zur Mittellinie des 
Halses, und seine Einmündung geschah vorwiegend entweder in die 
linke Vena anonyma oder Vena jugularis interna und seltener in den 
Winkel des Zusammenflusses der Komponenten der Vena anonyma 
sin. Bei breiter Öffnung des Thorax beobachtet man ein niedrigeres 
Niveau der Lagerung des Bogens, der in diesen Fäilen eine flach- 
gekrümmte Form hat. Der Ductus thoracicus liegt mehr lateralwärts 
von der Mediana des Halses und hat die Neigung, in den äußeren 
Rand des Zusammenflußwinkels und in die linke Vena subclavia ein- 
zumünden. 

Somit kann die ganze Mannigfaltigkeit der Formen und Varianten 
der Lagerung des Ductus thoracicus auf Typen zurückgeführt werden, 
und diese Typen werden wiederum leicht auf Grund der Form der 
oberen Thoraxöffnung bestimmt. Der Bogen des Ductus thoracicus, 
der eine steilgekrümmte Form hat, gehört zum unvollkommenen Typus, 
während der flachgekrümmte Bogen, der mit der breiten Apertura tho- 
racis superior zusammenfällt, zum vollkommenen Typus gerechnet 
werden kann. 


Klinische Übersicht der Verwundungen des Hulsabschnittes des Ductus 
thoracicus. 

Die Verwundung des Ductus thoracicus bei verschiedenen Opera- 
tionen im Gebiete des Halses ist keine Seltenheit, und dabei ist charak- 
teristisch, daß auf seine Verwundung an verschiedenen Niveaus des 
Halses hingewiesen wird, bald an der Basis des Halses, bald höher. 

Es sind nicht nur operative Verwundungen beschrieben, sondern 
auch Fälle von Messerwunden im unteren Halsabschnitt mit Ver- 
wundung des Ductus thoracicus (Lyne) oder Wunden infolge eines 
Beilhiebes auf den Hals (Mautner) u. a. 

Nasarow, der die Kasuistik der Verwundungen des Ductus thoracicus 
behandelt, führt die Erkrankungen an, bei welchen dessen Verwundung 
beobachtet wurde: bei der Exstirpation von tuberkulösen Lymphdrüsen 
24 Fälle, bei der Exstirpation cancrös-degenerierter Drüsen in 20 Fällen, 
bei sarkomatösen Geschwülsten und Lymphomen in 11, bei malignen 
Tumoren der Schilddrüse in 3, bei Aneurysma der Art. subclavia 1 Fall, 
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Leukämie in 1 Falle, bei einer Blutcyste des Halses in 1 Falle, bei trau- 
matischen Verletzungen des Halses in 2 Fällen. 

Legene hatte im Jahre 1904 22 Fälle aus der Literatur zu seiner 
Verfügung. Im Jahre 1905 sammelte Unterberger schon 30 Fälle und 
bemerkt, daß im Falle von Porter der Ductus thoracicus 11/,cm über 
seiner Einmündung in die Vena subclavia verletzt war. 

Stuart konnte bis zum Jahre 1907 nur 42 Fälle sammeln. 

Bartels weist darauf hin, daß ein ausführliches Studium der Lagerung 
des Cervicalabschnittes des Ductus thoracicus eine große Beachtung 
verdient, da bei seiner Verwundung die Möglichkeit des Exitus letalis 
vorliegt. Bartels konnte aus der Literatur bis zum Jahre 1909 nur 
20 Fälle operativer Verwundungen des Ductus thoracicus in seinem 
Halsabschnitte sammeln. Seine Statistik ist zweifelsohne nicht voll- 
ständig. 

Delbet sammelte bis zum Jahre 1910 70 Fälle, die er in der Literatur 
gefunden, wobei in den Beschreibungen von Veau, Legêne und Vautrin 
bestimmte Hinweise auf die Verletzungen, die auf verschiedenem Niveau 
vorkamen, vorhanden sind. 

Vautrin lenkt die Aufmerksamkeit auf die Beobachtung von Ricard, 
der den Ductus thoracicus bei der Entfernung eines fibrösen Tumors 
des Körpers der Schilddrüse verwundete. 

Zesas (nach Nasarow) sammelte bis zum Jahre 1912 aus der Lite- 
ratur 58 Fälle von Verletzung, und in demselben Jahre sammelte 
Nasarow aus der Literatur, den Fall, der in der Klinik von Prof. 
W. A.Oppel beobachtet wurde, eingeschlossen, im ganzen 63 Fälle. Die 
angeführte Statistik von Verwundungen des Ductus thoracicus bei 
Operationen in der Regio supraclavicularis vergrößert sich mit jedem 
Jahre. Diese Tatsache muß die Aufmerksamkeit auf sich lenken. 
Und wenn man dessen eingedenk ist, daß bei seinen Verwundungen 
tödliche Ausgänge im Mittel in 4,8%, und nach Stuart sogar in 7,5% 
beobachtet werden, wird man sich erstens aufmerksamer bei operativen 
Eingriffen im Gebiet des Halses auf der linken Seite verhalten und 
zweitens mit der anatomisch-topographischen Lage des Bogens und der 
Einmündung des Ductus thoracicus rechnen müssen. Die Resultate 
unserer Untersuchungen geben die Möglichkeit, sowohl die Form des 
Bogens als auch ihre Lage sowie die Einmündungsstelle des Ductus 
thoracicus genau zu konstatieren. Das kasuistische Material aus der 
Literatur bekräftigt unsere Schlußfolgerungen. Bei enger Apertura 
thoracis sup. besitzt der Ductus thoracicus eine steilgekrümmte Bogen- 
form und liegt im Halsgebiet ziemlich hoch bis zum oberen Rande des 
6. Halswirbels, somit muß man, wenn man an Subjekten mit enger 
Thoraxapertur operiert, mit der Moglichkeit. von Verletzung des Ductus 
thoracicus auch in dem ziemlich hoch über dem Schlüsselbein gelegenen 
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Gebiet, wo man gewöhnlich seine Gegenwart gar nicht erwartet, rechnen. 
Die Kenntnis der Typen der Varianten des Ductus thoracicus wird dazu 
beitragen, seine Verwundung zu vermeiden. Bei vorsichtigem Verhalten 
im Laufe der Operation wird die Statistik der unangenehmen Kom- 
plikationen, wie die Verletzung des Ductus thoracicus, stark abnehmen, 
und dann werden wir sagen können, daß dank der genauen Kenntnis 
der anatomisch-topographischen gegenseitigen Beziehungen der Vari- 
anten des Ductus thoracicus und der Möglichkeit ihrer Bestimmung 
auf Grund der Form der Thoraxapertur und mit der Entwicklung der 
operativen Technik die Verwundungen desselben eine große Seltenheit 
darstellen werden. Sehr oft werden die Verwundungen des Ductus 
thoracicus im Verlauf der Operation nicht bemerkt, und man erkennt 
sie erst nach einigen Tagen, d. h. nach dem Ausfluß des Chylus aus der 
Wundhöhle. 

So hat F. K. Weber im Jahre 1914 über einen Fall von Entfernung 
einer malignen Neubildung aus der Regio submaxillaris mitgeteilt, in 
dem erst am 3. Tage aus dem unteren Winkel ein Ausfließen des 
Chylus sich zeigte, was auf die Verwundung des Milchbrustganges bei 
der Operation hinwies. | 

Den Umstand, daß dies Ausfließen des Chylus sich nicht gleich nach 
der Operation, sondern erst nach 3 Tagen zeigte, erklärt F. K. Weber 
dadurch, daß der Ductus thoracicus teilweise von der Ligatur mit 
gefaßt wurde, welche man auf die Vena jugularis angelegt hatte, und 
das Ausfließen des Chylus nach dem Durchschneiden der Ligatur begann. 
Anfangs kam es zu einem starken Ausfluß des Chylus, aber dank der 
festen Tamponade verschloß sich der Fistelgang am 10. Tage, und der 
Kranke ging rasch der Genesung entgegen. 

Weiter unten bringe ich 2 noch nicht veröffentlichte Fälle der zu- 
fälligen Verwundung des Ductus thoracicus, welche Prof. F. K. Weber 
gehören. 

Beide Fälle sind in Petrograd im Maria-Magdalena-Hospital operiert 
worden. In beiden Fällen handelte es sich um umfangreiche tuberkulöse 
Drüsenpakete, welche die linke Supraclaviculargrube ausfüllten und 
mit den umgebenden Geweben ausgedehnte und feste Verwachsungen 
angezogen waren, infolgedessen bot die Operation große technische 
Schwierigkeiten. In beiden Fällen wurde die Vena jugularis interna 
bis zum Niveau des Schlüsselbeins entblößt. Die Verletzung des 
Ductus thoracicus geschah 2—3 Finger breit über dem Schlüsselbein. 
Im ersten Falle wurde die Wunde nach der Verwundung des Ganges 
fest tamponiert. Im Laufe von 2 Monaten schied sich aus der Wunde 
eine große Menge von Chylus aus, der Kranke nahm im Laufe dieser 
Zeit stark ab und wurde schwach; allmählich wurde die Menge des 
Chylus geringer, und die Wunde verheilte. 
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Im 2. Falle wurde bei der Entfernung des Pakets der Drüsen. 
welche fest mit der Vena jugularis verwachsen waren, ein fester, weiß- 
licher Strang durchschnitten, wobei sich aus ihm in beträchtlicher 
Menge eine milchigfarbene Flüssigkeit auszuscheiden begann. Da der 
Autor annahm, daß in diesem Falle nicht der Hauptstamm des 
Ductus thoracicus, sondern nur eine seiner Verzweigungen durch- 
schnitten war, unterband er sorgfältig diesen Gang. Das Ausfließen 
des Chylus aus der Wunde erneuerte sich nicht, und die Wunde ver- 
narbte schnell. | 

- Diese Fälle sind in der Hinsicht lehrreich, daß die Verwundung des 
Ductus thoracicus ziemlich hoch im Gebiet des: Halses stattfand, was 
zweifelsohne den angeführten Untersuchungen gemäß auf eine enge 
Apertura thoracis sup. hinweist. Außerdem betonte Prof. Weber im 
letzten Falle die Tatsache der Verzweigung bei der Einmündung des 
Ductus thoracicus und das Fehlen irgendwelcher Komplikationen bei der 
Unterbindung eines von den Stämmen desselben. Diese klinischen Illu- 
strationen bekräftigen und begründen die Schlüsse der vorliegenden Arbeit. 


Die rationellen operativen Zugänge. 
Was die Frage über die rationellen operativen Zugänge zum Hals- 
teile des Ductus thoracicus anbelangt, so hängt die Wahl derselben von 
= dem Typus des Ductusbogens und 
von der Apertura thoracis sup. ab. 
Bei breiter Apertura thoracis sup. 
ist der Horizontalschnitt unmittel- 
bar über der Clavicula vom vor- 
deren Rande des M. sterno-cleido- 
mastoideus nach außen angezeigt 
(Abb. 3); bei schmaler Apertura 
thoracis sup. und bei steilgekrümm- 
tem Bogen ist ein bogenförmiger 
ae Schnitt angezeigt (Abb. 3, mit 
AR =.  Punktierlinie bezeichnet). In 
` einigen Fällen muß man, um sich 
ein genügend breites Operations- 
feld zu verschaffen, eine temporäre Resektion des medialen Clavicular- 
endes unternehmen. Dasselbe wird mit dem M. sterno-cleido-mastoideus 
zur Seite geschoben (Abb. 3). Auf Grund des Angeführten kann man 
folgende Schlüsse ziehen: 

l. Bei enger (schmaler) Apertura thoracis sup. wird ein steilge- 
krümmter, hoch auf dem Hals gelagerter und in die Vena jugularis int. 
oder Vena anonyma einmündender Ductus thoracicus angetroffen; ein 
flachgekrümnter, tiefliegender und in den Angulus venosus oder in die 
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Vena subclavia sin. einmündender Ductus thoracicus wird bei breiter 
Apertura thoracis sup. angetroffen. 

2. Der steilgekrümmte Ductus thoracicus muß als ein unvollkomme- 
ner Typus betrachtet werden. 

3. Seine Verdoppelung der Stämme des Ductus thoracicus wird bei 
breiter Apertura thoracis sup. angetroffen und wurde 4 mal auf 49 Fällen 
beobachtet. | 

4. Bei operativen Eingriffen im oberen Teile der Fossa supra- 
clavicularis kann man bei enger Apertura thoracis sup. leicht den hoch- 
liegenden Bogen des Ductus thoracicus beschädigen. 
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(Aus dem Institut für operative Chirurgie und topographische Anatomie der 
Militär-Medizinischen Akademie in St. Petersburg [Direktor: Prof. W. N. Schew- 
kunenko].) 


Die chirurgische Anatomie der Arterienstämme vom Stand- 
punkte des kollateralen Blutkreislaufes und der operativen 
Technik. 


Von 
Privatdozent Dr. M. S. Lissitzyn. 


Mit 5 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 26. Juni 1923.) 


Anatomisch-präexistierende Kollateralen, 
die unter den einen Bedingungen genügen, 
können sich bei anderen als ungenügend er- 
weisen. (Prof. W. A. Oppel: Der kollaterale 
Kreislauf. 1911.) 


Die Chirurgie des Gefäßsystems hat, wie es die Literatur der Jahre 
1921 und 1922 bezeugt, kolossale Errungenschaften zu verzeichnen. 
Die chirurgische Anatomie der arteriellen Stämme, welche die Grund- 
lage und die anatomischen Grenzen für die Eingriffe an den Gefäßen 
und Kollateralen bietet, ist auch bis in ihre Einzelheiten ausgearbeitet. 
Bis zur letzten Zeit schritt die Lehre von dem arteriellen System nicht 
über den Rahmen der Morphologie hinaus. Der Morphologie des Gefäß- 
systems ist eine außerordentlich große Literatur gewidmet, so haben 
wir z. B. für die obere Extremität erschöpfende Arbeiten von Sernoff}), 
Tonkoff?), Popoff3) u.a. Die klinische Chirurgie aber konnte sich in 
vielem nicht ausschließlich auf morphologische Daten stützen, ins- 
besondere für die von Prof. W. Oppelt) und seiner Schule inaugurierte 
Lehre vom kollateralen Kreislauf wurde deshalb eine genauere Unter- 
suchung der äußeren und inneren Architektonik der Kollateralen not- 
wendig. Gegenstand meiner nachfolgenden Arbeit ist eine Analyse 
der anatomisch-mechanischen Grundlagen für die Leistungsfähigkeit 
der Kollateralen. Unberührt lasse ich die physiologische Seite der 
Frage, welche in ausgezeichneter Weise, sowohl klinisch als experi- 
me: tell, von Oppel und seinen Schülern Ney°), Fedorowitsch®), Taube”), 
Geschelin®) u. a. bearbeitet worden ist. 


Š 
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Typen der Gefäßverzweigung. 

Die höchst verschiedenartigen Varianten der Gefäßverzweigung 
lassen sich [Schewkunenko®)] auf zwei Grundtypen zurückführen, erstens 
den Typus, bei welchem der Gefäßstamm, sich allmählich verjüngend, 
einen Zweig nach dem anderen abgibt, den sog. magistralen Typus 
(Abb. 1a), und zweitens den Typus, bei dem | 
sich das Gefäß auf der Stelle in eine Menge 


von Zweigen zerstreut, in den sog. zerstreuten 
Typus (Abb. 1c). In Abb. lb ist der Über- 
gangstypus zwischen dem 1. und 2. dar- 
gestellt. Es ist ohne weiteres einleuchtend, 
daß, vom hydrodynamischen Standpunkt be- 
a b c 


trachtet, die Strömung einer Flüssigkeit im 

ersteren Fall geringere Hindernisse zu be- E ER AE 
wältigen hat als im 2. Fall, wo der Blut- Typs. 
strom eine vjelfältige Aufteilung erfährt, 

infolge der gehäuften Widerstände und der Wirbelbildungen eine be- 
deutende Einbuße an Kraft erleidet. Auch vom Gesichtspunkt der ver- 


gleichenden Anatomie ist der 1. Typus ein vollkommenerer. 


Die Abgangswinkel der Kollateralen und die Typen der kollateralen Bögen. 

Des weiteren verdienen Beachtung die verschiedenen Abgangs- 
winkel der Kollateralen und die Typen der Kollateralbögen, welche in 
nähere und entferntere zerfallen. Die Kollateralen gehen bald unter 
einem spitzen, bald unter einem rechten und sogar unter einem stumpfen 
Winkel ab. Den physikalischen resp. hydro- 


dynamischen Gesetzen gemäß [Volkmann!), 
Walker!) u. a.] muß der Widerstand für den 
Flüssigkeitsstrom im ersten Falle wiederum viel 
kleiner sein als in den beiden anderen, und ins- 
a b c 


besondere im letzten. Diese Tatsache hat nun 
unerläßlich eine nicht geringe Bedeutung für 


die Ausbildung des Kollateralkreislaufes.. | 

Wenn man die Kollateralbögen, hinsichtlich 

des Abganges von Zweigen 1. Ordnung vom 
d e Í i 


Hauptstamme, einer Analyse unterzieht, so 

scheinen sich mir 6 Typen (Abb. 2) zu ergeben, 

wobei schon a priori gesagt werden kann, En ne elrsz en 
welcher Typus vom anatomisch-mechanischen 

Standpunkte ein Maximum des Widerstandes für den Blutstrom dar- 
stellen wird. Geht nämlich die obere Kollaterale (Abb. 2b) unter einem 
spitzen Winkel und die untere stumpfwinkelig ab, so sind die Hinder- 
nisse für den Blutstrom geringere und die Wiederherstellung der Zirku- 
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lation auf kollateralem Wege erfolgt leichter. Umgekehrt liegen die 
Verhältnisse in dem Falle (Abb. 2f), wenn die obere Kollaterale unter 
einem stumpfen Winkel und die untere unter einem spitzen abgeht, 
dann stößt der Blutstrom auf den größten Widerstand. Natürlich muß 
auch die Art der Anastomosenbildung zwischen den Kollateralen, ob 
sie nach dem zerstreuten (Schlingennetze) oder dem magistralen Typus 
geschieht, in Betracht gezogen werden. 


Die innere Architektonik der arteriellen Stämme. 


Auch die innere Architektonik der arteriellen Stämme zieht unser 
Augenmerk auf sich [ Lissttzyn!?)]. Ihr zugrunde liegt die Betrachtung vom 
Lumen aus, das Studium der Form, Richtung und Anordnung der kollate- 
ralen Ostien, insbesondere auch des Sporns, des Kamms (rostrum), der an 
der Abgangsstelle eines jeden Zweiges hervortritt. Beim Abgange eines 
Astes unter spitzem Winkel richtet sich das Rostrum gegen den Blut- 
strom, schneidet ihn wie ein Kiel und lenkt eine kräftige Blutwelle seit- 
wärts, die Erweiterung der Kollateralen schnell und energisch be- 
wirkend. Falls jedoch, umgekehrt, der Abgang unter stumpfem Winkel 
erfolgt, der Sporn an der oberen Wand des Astes sitzt, den Zugang 
verdeckt, die Blutwelle gewissermaßen zurückwirft, dann wird hier 
anatomisch eine Stenose des Ostiums geschaffen. Somit fällt es nicht 
schwer, wenn man die Faktoren der äußeren und inneren Architektur 
in Betracht zieht, die Leistung der Kollateralen a priori sich vorzustellen. 


Die physiologische Stenose der Arterien. 

Der Unterschied zwischen den Kollateralbahnen der Extremitäten 
und der parenchymatösen Organe besteht erstens in der Anzahl der- 
selben. So z. B. haben die Extremitäten Knochen-, Muskel-, Nerven-, 
Haut-, Gefäßwandkollateralen u.a., während die parenchymatösen 
Organe nur zwei Systeme besitzen, nämlich die Extraorgan- und Intra- 
organkollateralen [‚Sozon-Jaroschewicz!?), Banajtiss!*), Melnikow!5)], die 
nicht immer genügend entwickelt und vorbereitet, überdies in architek- 
tonischer Beziehung viel öfter unvollkommen sind. Zweitens sind die 
Kollateralen der Bewegungsorgane in den meisten Fällen auch quali- 
tativ befähigter die Funktion des Hauptstammes auf sich zu nehmen, 
wenn der Blutstrom in ihm aufhört: da sie während des Lebens infolge 
der beständigen Dehnung und Kompression des Hauptstammes immer- 
fort verlegt, verdreht usw. werden. Kurz, ich möchte mich so aus- 
drücken, einige Blutgefäße der Extremitäten sind physiologischerweise 
einer Stenosierung verschiedenen Grades ausgesetzt [cf. 1%)], die den 
Blutstrom jedesmal, wenn er auf das Hindernis im Hauptrohr stößt, 
seitwärts in kollaterale Bahnen lenkt, sie maximal in Anspruch nimmt, 
trainiert und vorbereitet hält. Bei den Arterien der parenchymatösen 
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Organe fehlt dieser Faktor. Besonders prägnant beobachtet man die 
physiologische Stenose an der A. cubitalis und A. subclavia. 


Unterschied der Architektonik einiger arterieller Stämme. 


Unter Berücksichtigung der Architektonik und des Grades der 
physiologischen Stenose läßt sich für jedes Arterienrohr nachweisen, 
welchen minimalen Widerstand gegen Ausbildung eines kollateralen 
Kreislaufes man bei Unterbrechung der Zirkulation im Hauptstamm 
zu erwarten hat. Vergleichen wir z. B. die Art. brachialis fossae cubiti 
mit der A. poplitea (Abb. 3). Bei der 
ersteren gehen die proximalen Seitenäste 
meist unter spitzem Winkel, jedenfalls unter 
einem Winkel ab, der den Blutstrom ver- 
hältnismäßig wenig dämmt, während distal 
von der Bifurkation sich retrograd, stumpf- 
winkelig abgehende Kollateralen finden, so 
daß der Typus des endstehenden Neben- 
bogens die Zirkulation hier begünstigt. Hin- 
zu kommt noch, daß die A. cubitalis von 
allen Arterien in maximalem Grade phy- 
siologischen Stenosierungen ausgesetzt ist. 
In dieser Hinsicht nähert sich ihr die A. sub- ‚yp. 3. 7. Art. poplitea: IT. Art. 
clavia. Ganz anders bei der A. poplitea. cubitalis. 

- Hier gehen die proximalen Äste rückläufig 

oder unter einem Winkel ab, der kein geringes Hindernis für die Strömung 
darstellt, die distalen Äste dagegen spitzwinklig. Infolgedessen kann sich 
auch der Kollateralbogen nur nach dem in anatomisch-mechanischer 
Hinsicht ungünstigen Typus bilden. Überdies erleidet diese Arterie 
ungemein selten eine Verengerung physiologischerweise. Ähnlich liegen 
die Verhältnisse bei der A. axillaris, wie Gesselewitsch nachgewiesen hat, 
der meine diesbezüglichen Ansichten weiter stützt. In analoger Weise 
können auch alle übrigen Extremitäten- und Halsgefäße einer Prüfung 
unterzogen werden. 





Experimentelle Röntgenoskopie. | 

Daß alle aufgezählten Bedingungen eine wesentliche Rolle im Kol- 
lateralblutkreislauf spielen, war anfangs schwer zu. beweisen, mit der 
Einführung der Methode der experimentellen Röntgenoskopie aber gelang 
es alle oben angeführten aprioristischen Erwägungen zu bestätigen. Auf 
dem Röntgenschirm sieht man exakt, wie und wann die Kollateralen 
auf die Injektionsflüssigkeit ansprechen je nachdem, ob sie unter einem 
spitzen oder rechten, oder retrograd unter einem stumpfen Winkel 
abgehen, was mit ihnen geschieht, wenn das Gefäß verschoben oder 


I a 


230 M. S. Lissitzyn: 


gespannt wird usw. Es wurde mit einem Wort möglich, die anatomisch- 
mechanischen Momente des Blutkreislaufes unter den Bedingungen 
eines Experimentes und bei intakten Hautdecken zu studieren, die 
Arbeit der Kollateralen in allen Einzelphasen und Abarten zu beobachten. 
Je nachdem, ob man das Experiment vor dem Schirm unter den Be- 
dingungen einer physiologischen Stenose oder nach Anfüllung des 
ganzen Gefäßsystems ausführt, kann man sehen, wie bei der Druck- 
steigerung das Gefäß sich S-förmig krümmt, disloziert wird, die Abgangs- 
winkel der Kollateralen sich verändern, und wie durch Beugungen und 
Drehungen in den Gelenken, gleichzeitig mit der Verlagerung des Haupt- 
stammes,sich auch überhaupt die Topographie der Kollateralen verändert. 


Klinisch-experimentelle und statistische Angaben über die Schwäche der 
Kollateralen. 


Alte und neue Statistiken über Unterbindungen von Extremitäten- 
arterien weisen beständig darauf hin, daß der Prozentsatz, in welchem 
Gangrän und Komplikationen auftreten, in einer gewissen Abhängig- 
keit von der Unterbindungsstelle steht. So gibt den größten Prozent- 
satz von Gangrän die A. iliaca communis, die A. femoralis comm.; 
die A. axillaris fast den gleichen wie die A. poplitea und den geringsten 
die A. cubitalis (Tabelle 1). Mithin bestätigen auch die statistischen 
Angaben ein weiteres Mal unsere anatomisch-chirurgischen Unter- 
suchungen in betreff der Unvollkommenheiten gewisser Typen von 
Kollateralbahnen. Der kolossale Prozentsatz von Komplikationen bei 
obengenannten Arterien wird verständlich unter dem Gesichtspunkt 
ihrer Architektur und physiologischen Stenosierung. Mit den genannten 
Erwägungen und Ziffern decken sich auch die Resultate der Prozent- 
bestimmungen von Insuffizienz (Schwäche) der Kollateralbahnen, wie 
sie Taube?!) bei Kompression von Arterienstämmen je nach dem Niveau 
erhielt. 














Tabelle 1. 
E 2 0 Proz. 
der Schwäche 
Arterien Proz. Gangräne der Kollateralen 
nach der Ligatur' nach Taube. 
% % 
A. iliaca communis . . . 50 o] = 
A. femoralis communis .! 25 a 
A. axillaris . ... .. l 15 62 
A. poplitea . . .. . .  14,9—18 | von 46—60 
A. femoralis >. . .... | 12.7 20 
A. iliaca externa. ... 11,2 ze 
A. subelavia . - - . . .» 4,8 13 
A. brachialis. . .... 4.8 13 
A. cubitalis . . .... ca. 15 13 
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Auch in diesen Beobachtungen entfällt der größte Prozentsatz auf 
die A. axillaris und A. poplitea und der kleinste auf die A. cubitalis. 

In der Diskussion über meinen Vortrag in der Chirurgischen Pirogoff- 
Gesellschaft am 28. XII. 1921 lenkten Oppel, Grekoff und Schaack die 
Aufmerksamkeit auf die praktische Wichtigkeit der von mir aus- 
gesprochenen Begründungen und Erwägungen über die Bedeutung der 
Gefäßarchitektur. Alle objektiven Methoden zur Untersuchung der 
anatomisch-mechanischen Grundlagen des Blutkreislaufes laufen somit 
auf das eine bestimmte Ziel hinaus, nämlich im voraus die Mangel- 
haftigkeit des kollateralen Kreislaufes bestimmen zu können und da- 
nach in rationeller Weise den operativen Eingriff bei Verletzungen 
und Erkrankungen der Gefäße zu wählen. 


Die operativen Eingriffe an den Gefäßen. 


Unter allen operativen Methoden der Aneurysmenbehandlung gibt 
die Methode der intrasacculären Unterbindung den geringsten Prozent- 
satz an Komplikationen und speziell Gangrän (Tabelle 2). Das ist 
auch einleuchtend, da bei ihr mehr als bei irgendeiner anderen Methode 
die neugebildeten und vorbereiteten Kollateralbahnen geschont werden. 
Diese Methode stellt jedoch kein Ideal in der Gefäßchirurgie vor. Das 
ideale Ziel der Gefäßchirurgie bleibt, bei Unterbrechung des Blut- 
stromes in dem Hauptstamm, die Beseitigung des Hindernisses und 
Restitutio ad integrum. Die Gefäßnaht kann das ermöglichen, gibt 
jedoch bis jetzt einen ziemlich großen Prozentsatz von Gangrän und 
Komplikationen und hat in dieser Beziehung keinen Vorteil gegenüber 
der Ligatur [Punin??)] (Tabelle 2). Und eine von den Ursachen dieses 











Tabelle 2 
eu I | en À Intra- 
| L 
Komplikationen | Ligatur | Naht 'Pbilagrius: a ! Caer. Antyllus 
| | | | bindung 
nn... 1% 1.%_ 1. 9% 1% 00% % 
Rezidiv. . . . 2.22 .0.. 3 l = = 9,9 
Sekundäre Gangrän . ..; 11:58. — 1,4 1,5 == 
Gangrän . . . 2.2... Fr 28 © 80% 069 44 | 11,4 
100... 2er wu I 91 ° 42 42 ! 10 3,6 91 


hohen Prozentsatzes scheint mir zweifellos in folgender Tatsache be- 
gründet. Nach der Resektion des Gefäßrohres und darauffolgender 
Naht mit Mobilisation der Stümpfe und ihrer Dehnung verändern sich 
die Abgangswinkel der Kollateralen, mithin auch der Typus der Kol- 
lateralbogen, mit einem Worte, es verändert sich die Topographie der 
Kollateralen [Lissitzyn®2). Und die Kollateralen, welche vielleicht 
systematisch durch Kompression des Hauptstammes im Laufe einiger 
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Wochen vorbereitet waren, verwandeln sich in einem Augenblicke in 
unvorbereitete, bieten dem Blutstrome bedeutende Hindernisse, so daß 
er, dem geringsten Widerstand folgend, die Richtung des Hauptrohres 
beibehält und an der Nahtstelle ein Maximum von Trauma und Kom- 
plikationen verursacht. 

Trotz aller chirurgischen Vervollkommnungen der Gefäßnaht wird 
es immer genug Fälle geben, wo die Wiederherstellung der Kontinuität 
des Lumens mit einfacher Ringnaht nicht möglich ist, entweder infolge 
beträchtlicher Zerstörung oder Diastase der Stümpfe, Degeneration 
(narbiger) der Wandung des verletzten Gefäßes in großer Ausdehnung usw. 
Die in solchen Fällen geübte freie Transplantation eines Stückes der 
Vene in den Arteriendefekt ist technisch schwer und gibt einen großen 
Prozentsatz von Komplikationen, obgleich experimentell Priv.-Doz. 
Morosowa“) gute Resultate erzielte. Die Unvollkommenheit dieser 
Methode gab auch den Anstoß zu dem Vorschlage von Kramarenko und 
Dobrowolskaja” ”), künstliche Kollateralbahnen für den Kreislauf her- 
zustellen. Die angeführte Idee ist freilich schon im Jahre 1912 von 
Leriche und Murard ausgesprochen, von ihnen jedoch nicht einmal an 
der Leiche erprobt worden. Ebenfalls vor Kramarenko und Dobro- 
wolskaja schlug Hoffmann es für die A. poplitea vor, nach ihrer Resektion, 
um den Defekt in der Arterie zu ersetzen, einen Abschnitt der Art. 
tibialis postica zu benutzen, ihn nach oben zu biegen und durch zirkuläre 
Naht mit dem zentralen Stumpf der A. poplitea zu vereinigen, mit der 
Berechnung, daß so der Blutstrom unmittelbar aus der A. poplitea in 
die Tibialis ant. und weiter zur Peripherie geleitet würde. In analoger 
Weise kann man nach Resektion der A. cubitalis unschwer die Kon- 
tinuität des Blutstromes zur Peripherie auf Kosten eines Abschnittes 
der A. ulnaris oder A. radialis wiederherstellen. Um in jedem einzelnen 
Falle rationell zu sein, müssen alle derartigen operativen Eingriffe zur 
Grundlage ein genaues Studium des architektonischen Aufbaues der 
Gefäßstämme haben, da hieraus sich zahlreiche Abweichungen vom 
ursprünglichen Schema ergeben werden, sei es auch nur infolge der ver- 
schiedenen Ramifikationstypen der einzelnen Stämme. In Anbetracht 
des Umstandes, daß die Ligatur der Carotis comm. einen nicht geringen 
Prozentsatz von Gehirnkomplikationen zur Folge hat, schlug Rehn®®) 
eine künstliche Anastomosenbildung zwischen dem zentralen und peri- 
pheren Abschnitt vor. Dazu sollte die Carotis externa dienen, welche 
nach unten umgebogen und in den zentralen Stumpf der Carotis comm. 
eingenäht wurde, um den Blutstrom unmittelbar durch diese Anasto- 
mose der Carotis int. zuzuführen. Von vornherein berücksichtigend, 
daß der Sporn an der Bifurkationsstelle ein bedeutendes Hindernis 
bieten müsse, schlug er dessen Excision vor. 

Trotz der Ausführbarkeit des Vorschlages von Dobrowolskaja®*), 
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kleinere Kollateralen mit dem Lumen der großen Arterie zusammen- 
zunähen, indem das Kollateralgefäß an zwei Seiten geschlitzt und hier 
auseinandergezogen wird, ist diese Operation an solchen kleinen Zweigen 
technisch außerordentlich schwer [Hesse3°)]; an der Nahtstelle entsteht, 
weil die Lumina nicht aneinanderpassen, ein Bild der Stenose und bei 
beträchtlicher Nichtübereinstimmung der Gefäßlumina werden Be- 
dingungen für ein größeres Trauma an der Stelle der Naht mit allen 
unangenehmen Komplikationen geschaffen. Abgesehen von sonstigen 
Störungen der Architektur der Kollateralen ist die Ausscheidung der 
letzteren an sich zweifelsohne noch keine genügend begründete Operation, 
da es hierbei schwer fällt, die Beschädigung wertvoller neuer Kollateral- 
bahnen zu vermeiden, die zur Wiederherstellung des kollateralen Blut- 
kreislaufes unerläßlich sein können. Das Suchen und Herauspräparieren 
des kollateralen Astes dürfte mitunter recht unerwünschte Folgen haben. 
Es soll aber die Aufgabe der Gefäßchirurgie bleiben, Gangrän und 
Komplikationen, wenn nicht ganz zu verhüten, so wenigstens auf einen 
möglichst geringen Bruchteil zu reduzieren. In dieser Hinsicht läßt 
sich noch einiges erreichen. | 

So wissen wir, daß die Unterbindung der Arteria femoralis comm. 
(Tabelle 1) in 25% der Fälle von Gangrän gefolgt wird, während eine 
Ligatur, die einige Zentimeter mehr peripher zu liegen kommt, d.h. 
unterhalb des Abganges der A. profunda femoris, schon weniger Gan- 
gränfälle gibt, nämlich ca. 12,7%. Dasselbe bezieht sich auch auf die 
A. axillaris. Ihre Unterbindung wird in 15%, von Gangrän begleitet, 
die Ligatur der A. brachialis unterhalb des Abganges der A. profunda 
brachii dagegen nur in 5%. Von diesen Tatsachen soll man aus- 
gehen. Es leuchtet ein, daß, wenn es unmöglich ist, die Kollateralen 
als plastisches Material zum Ersatz eines Arteriendefektes zu be- 
nutzen — solche Fälle kommen vor und werden vorkommen —, 
man rationeller einen Abschnitt des Hauptstammes benutzt, und 
zwar einen solchen, von dem an dieser Stelle ein größerer Nebenast 
abgeht; natürlich hat die Auswahl Rücksicht zu nehmen auf die archi- 
tektonischen Verhältnisse, zum mindesten auf den Abgangswinkel, da 
bei stumpfwinkeliger Abzweigung diese Methode kaum bessere Resultate 
ergeben würde als eine gewöhnliche Ligatur. Es muß also nach solch 
einem Eingriffe der Blutstrom sich unmittelbar aus dem Hauptstamm in 
die große Kollaterale richten und dieselbe, mithin auch die ganze übrige 
Extremität, unter Bedingungen einer besseren Blutversorgung stellen. 

Für die Technik der zirkulären Gefäßnaht bietet die Methode große 
Vorteile, da sie erstens bei allen größeren Arterien anwendbar ist, 
zweitens die zu vereinigenden Lumina einander stets entsprechen. 

Diese Operation kann mit Erfolg an der A. brachialis, A. axillaris, 
A. femoralis u. a. angewandt werden. 
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Tabelle 3. 
Numerische Verteilung der Aneurysmen auf die einzelnen Arterien. 
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Am häufigsten begegnet man Aneurysmen an den Gefäßen der 
unteren Extremitäten, nach den neuesten Statistiken in 55% aller 
Fälle; auf die obere Extremität entfallen 36,1%, auf die Gefäße des 
Halses 6,6%, des Kopfes 1,6%, und auf die übrigen Gefäße des Körpers 
0,5%. Somit muß man am häufigsten operativ an den Gefäßen der 
unteren Extremität eingreifen; außerdem sehen wir aus Tabelle 3, 
einer Zusammenstellung der statistischen Daten von Simon?!) und 
Raeschkes??), daß von allen Arterien der Häufigkeit nach die A. femoralis 
obenan steht. Daher sei als Beispiel die plastische Operation am Haupt- 
stamm der Art. fem. comm. zur Beschreibung herausgegriffen. 





Abb. 4. Abb. 5. 
Abb. 4 und 5. 1 = Art. femoralis communis; 2 = Art. femoralis; 3 = Art. profunda femoris; 
4 = Vena femoralis; 5 = M. Sartorius; 6 — Lig. Poupartii. 


Die beiden Hauptmomente der Operation sind auf Abb. 4 und 5 
abgebildet. Nach der Resektion der A. femoralis communis und Li- 
gierung des peripheren Endes durchschneidet man den Stamm unter- 
halb des Abganges der A. profunda femoris in einer solchen Aus- 
dehnung, daß dieser Abschnitt die Lücke in der A. femoralis comm. 
ohne besondere Spannung ausfüllen könnte. Dann wird der Abschnitt 
mobilisiert, nach oben geschlagen und durch Ringnaht mit dem zentralen 
Stumpf der A. femoralis zusammengenäht. Das Blut wird somit aus 
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der A. femoralis communis durch den Abschnitt der A. femoralis in die 
A. profunda femoris und weiter in die Kollateralbahnen strömen. 

Zusammenfassend: Wenn man infolge allzu großer Diastase nicht 
die Möglichkeit hat, zentrales und peripheres Ende durch Naht zu 
vereinigen, so kann man durch Plastik aus dem Hauptstamm die Gefahr 
der Gangrän vermindern, indem man gewissermaßen eine ‚„physiologisch- 
operative‘‘ Verlegung der Ligatur nach abwärts vornimmt, an einen Ort, 
wo erfahrungsmäßig der Prozentsatz von Gangrän ein viel geringerer 
ist. Es scheint, daß ein analoges Verfahren mit Erfolg auch an den 
Gefäßen innerer Organe angewandt werden kann. 
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Das epiphrenale Pulsionsdivertikel der Speiseröhre. 


Von 


Dr. C. Dessecker, 
Assistent der Klinik. 


Mit 4 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 26. Juni 1923.) 


Die unschriebene Dilatation der Speiseröhre, das Divertikel, teilt 
man je nach der Entstehung in die beiden Unterabteilungen, in Traktions- 
und in Pulsionsdivertikel, ein. Der Typus des Pulsionsdivertikels ist 
das Zenkersche pharyngo-oesophageale Divertikel, auch Grenzdivertikel 
genannt, das seinen Namen nach dem häufigsten Sitz der Erkrankung 
hat. Dieses befindet sich aber über dem Oesophaguseingang, zwischen 
der Pars obliqua und Pars fundiformis des M. cricopharyngeus, und 
gehört somit, streng genommen, nicht zu den Erkrankungen des Oeso- 
phagus, sondern zu denen des Pharynx. Rein oesophageale Divertikel 
kennt man erst seit der Mitteilung von Oekonomides!) (1882). Diese 
haben ihren Sitz im Verlaufe des ganzen Oesophagus zwischen dem 
Oesophagusmund und der Kardia und werden nach den Prädilektions- 
stellen in ‚epibronchiale‘‘, d.h. oberhalb der Bifurkation der Trachea 
gelegene und in ‚‚epiphrenale‘‘, d.h. kurz oberhalb des Zwerchfelles 
gelegene Divertikel eingeteilt. Die epibronchialen oder im mittleren 
Teil der Speiseröhre gelegenen Divertikel sind Traktions- oder Traktions- 
pulsionsdivertikel. Sie entstehen durch Zug von außen. Es sind so gut 
wie ausnahmslos narbige Veränderungen der Umgebung, die mit der 
Oesophaguswand verwachsen sind und durch ihre Schrumpfung eine 
Ausbuchtung der Verwachsungsstelle hervorrufen. Durch Innendruck 
(Pulsion) können sie dann vergrößert werden. Diese Divertikelarten sind 
also meist in Höhe der Bifurkation der Trachea gelegen, weil hier die 
Entzündung von Lymphdrüsen am häufigsten lokalisiert ist. Ent- 
sprechend der Ätiologie sind aber diese umschriebenen Deformationen 
der Oesophaguswand natürlich keineswegs an eine bestimmte Stelle 
gebunden, sie treten gelegentlich in jedem Abschnitt der Speiseröhre 
auf. Ebenso können an jeder beliebigen Stelle sekundär entstandene 
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Pulsionsdivertikel vorkommen, ausgehend von auf irgendeine Art ent- 
standenen narbigen Veränderungen der Oesophaguswand, welche einen 
Locus minoris resistentiae darstellen. Über einer organischen Stenose 
wird es meist zu einer diffusen Dilatation der Speiseröhre kommen. 
Mit diesen bis jetzt genannten Divertikelarten darf unter keinen Um- 
ständen das hier zu besprechende, rein oesophageale Pulsionsdivertikel 
das epiphrenale Pulsionsdivertikel, verwechselt werden. Dieses hat mit 
dem Grenzdivertikel viele charakteristische Eigenschaften gemein. 
Beide Divertikel befinden sich in einer ganz bestimmten Entfernung 
von der Zahnreihe; das epiphrenale Divertikel ist im Durchschnitt 
40 cm entfernt. Die Entfernung wechselt je nach der Größe des Patienten. 
Beide, und das ist ätiologisch wichtig, befinden sich über einem zu 
Spasmen neigenden glatten Ringmuskel; das epiphrenale Divertikel 
über der Kardia, das Grenzdivertikel über dem Ktllianschen Speise- 
röhrenmund. Beim epiphrenalen Divertikel wurde unter 8 Fällen 5 mal 
ausdrücklich Kardiospasmus festgestellt. Ist ein solcher während der 
Untersuchung nicht vorhanden, so lassen sich stets in der über Jahre 
sich erstreckenden Anamnese Momente finden, die für einen zeitweise 
auftretenden Kardiospasmus sprechen. Es erscheint mir sehr wahr- 
‚scheinlich, daß über dem spastisch geschlossenen Sphincter, genau wie 
beim Grenzdivertikel, durch die gestauten Speisen an einer kongenital 
bedingten schwachen Stelle, im Zwischenraum zwischen zwei Muskel- 
abteilungen, zunächst eine Schleimhauthernie entsteht, die durch 
Pulsion sich stetig vergrößert. Von einem bestimmten Zeitpunkte an 
beteiligt sich dann natürlich die ganze Oesophaguswand in allen Schichten 
daran und so wird man bei kleinen Divertikeln oft nur Schleimhaut, bei 
größeren auch Muskulatur in der Wand des Divertikels finden. Im 
oberen Teil des Divertikelsackes befindet sich Luft. Der negative Druck 
im Thoraxinnern muß auf diese wirken und spielt sicherlich eine Rolle 
bei der Vergrößerung des Divertikels.. Ein weiteres begünstigendes 
Moment bei der Entstehung sind ungenügend gekaute und in groben 
Brocken geschluckte Speisen bei Schnellessern und zahnlosen Individuen. 
Sowohl das epiphrenale wie das Grenzdivertikel gehen von der Hinter- 
wand der Speiseröhre aus. Wenn man von der Hinterwand der Speise- 
röhre spricht, muß man daran denken, daß der untere Teil des Oeso- 
phagus sich mit dem Magen während der Entwicklungszeit gleichsinnig 
etwas nach links dreht. Topographisch hat man zu unterscheiden 
zwischen Divertikelmündung und Divertikelsack. Der Divertikelsack 
kann sich nur nach hinten unten bei seiner Vergrößerung entwickeln, 
denn hinten bildet die Wirbelsäule ein Hindernis, links und nach links 
vorne stehen die Aorta und das Herz hindernd im Wege. Von 12 Fällen 
wurde als Lage des Divertikels 9mal rechts, lmal links und 2mal an 
der Hinterwand angegeben. Dieser Begriffsbestimmung des epiphrenalen 
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Oesophagusdivertikels entspricht nun auch ein klinisch wohl umrissenes 
Krankheitsbild. Pathologisch-anatomische Untersuchungen sind da- 
gegen nur sehr spärlich vorhanden. Oekonomides!) beschreibt das 
Sektionspräparat einer 83jährigen Frau. Es handelte sich um eine 
81/, cm oberhalb der Kardia gelegene, ziemlich große, mit einer basalen 
Einschnürung versehene Ausstülpung von 6cm Querdurchmesser. 
Brosch?) sezierte einen 67jährigen Mann mit einem Pulsionsdivertikel 
3 cm oberhalb der Kardia, dessen Wand auch Muskelfasern enthielt und 
nirgends Verwachsungen zeigte. Prezewoski‘) fand bei Sektionen 7 mal 
Divertikel im unteren Drittel des Oesophagus, deren Außenfläche 
absolut frei von Synechien waren. Auch Virchow‘) demoastrierte ein 
Präparat mit dicht über der Kardia gelegenem Divertikel. Lediglich 
klinisch untersuchte Fälle wurden folgende veröffentlicht: 


1893 Mintz’), 1, Fall, m. 1909 Kaufmann und Kienböck"), 
1893 Reichmann’), 2 Fälle, m.,m. 2 Fälle, m.,m. 

1894 Kelling®), 1 Fall, m. 1916 Steerlin!!\, 2 Fälle, m.,m. 
1898 Reitzenstein®), 1 Fall, w. 1921 Freud, 15)3 Fälle, m.,m.,m. 
1899 Landauer!°), 1 Fall, m. 1921 Portis!®), Milton, 1 Fall, w. 
1900 Jung!!), 2 Fälle, m. und w. 1922 Bensaude, Raymond et Gw- 
1901 Zweig‘2), 2 Fälle, m. und w. naux), 2 Fålle, m. und w. 


1923 Hänisch!!), 1 Fall, w. 

Der erste, welcher ein epiphrenales Divertikel diagnostizierte, war 
Bychowsky!?). Dieser Fall wurde lange Zeit als einziger und als neues 
Krankheitsbild in allen einschlägigen Lehrbüchern erwähnt, bis nach 
14 Jahren ein Dr. Spivak?°) aus Mittelamerika ihn als Kardiospasmus 
mit Dilatation der Speiseröhre widerlegte. Der strittige Fall von Alem- 
perer?!) 1894 und der dritte Fall von Zweig?2?), welcher doch sehr ver- 
dächtig nach einem Traktionsdivertikel aussieht (Pat. hatte Lungen- 
tuberkulose und einen künstlichen Pneumothorax und das Divertikel 
war nur 27cm von der Zahnreihe entfernt), wurden weggelassen. Es 
sind also im ganzen 21 Fälle beschrieben, unter denen 15 Männer und 
6 Frauen waren. 1 Fall war 22 Jahre alt, der älteste 72, die meisten 
standen zwischen dem 35. und 64. Lebensjahr. Die Entfernung des 
Divertikels von der Zahnreihe beträgt im Durchschnitt 42 cn; se 
wechselt zwischen 38 und 47 cm je nach der Größe des Patienten. Der 
Inhalt des Divertikels schwankt zwischen 100 und 300 ccm. Bei 1 Fall 
[Reichmann?)] wurden 500 ccm angegeben. In der Anamnese liegt der 
Beginn der Beschwerden meistens mehrere Jahre zurück; einmal werden 
mehrere Monate angegeben und als längster Zeitraum 15 Jahre. FaBt man 
nun die klinischen Erscheinungen zusammen, so unterscheidet man 3m 
besten Reizsymptome, dann solche, welche durch eine allmählich immer 
stärker werdende Stenose des Oesophagus hervorgerufen werden, und 
schließlich indirekte Symptome durch Druck auf die umliegenden 
Organe oder Verdrängung derselben. Die klinischen Erscheinungen 
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entwickeln sich langsam, wechseln zeitlich, nehmen aber schließlich 
doch einen schlimmen Krankheitsgrad an. Das Allgemeinbefinden ist 
jahrelang wenig gestört. Meistens hat man, wie oben bereits erwähnt 
wurde, in der Vorgeschichte einen zeitlich häufig variierenden, mehr 
oder weniger starken Kardiospasmus. Von einem bestimmten Zeit- 
punkte an stellen sich dann ab und zu Schluckbeschwerden ein. Der 
Kranke hat das Gefühl, als ob die Bissen vor dem Magen steckenblieben. 
Dazu gesellt sich ein Schmerz in der Gegend der unteren Hälfte des 
Brustbeines und oft auch im Rücken in der gleichen Höhe. Manchmal 
besteht auch nur ein gewisses dumpfes Gefühl der Völle und Spannung 
in der unteren Thoraxhälfte. Die Schluckbeschwerden werden immer 
heftiger. Vermehrtes Schlucken hilft nicht mehr. Der Pat. versucht 
durch alle möglichen Kunstgriffe die steckengebliebenen Speisen in den 
Magen zu bringen. Er trinkt nach jedem Bissen, meist warme Flüssig- 
keit nach, er verändert während des Essens die Körperstellung, ändert 
den Atemtypus. Die Stenoseerscheinungen werden stärker. Pat. er- 
bricht nicht im eigentlichen Sinne, sondern er regurgitiert, ein Akt, 
ähnlich dem Ausschütten der Säuglinge. Oft treten, und das ist ganz 
besonders für diese in Rede stehende Krankheit charakteristisch, Speisen 
zutage, welche tags zuvor genossen worden waren, während von den 
zuletzt genossenen Speisemengen nichts dabei ist. Allmählich magern 
die Kranken dann ab. Entzündungsvorgänge durch zersetzte Speise- 
reste im Divertikel können Kardiospasmus sekundär erzeugen oder den 
bereits vorhandenen verstärken. Es treten auch Magenstörungen auf 
mit echtem Erbrechen. Durch Druck der sackförmigen Erweiterung 
auf die Aorta, das Herz oder gar auf die Trachea treten, entsprechend 
dem Wechsel des Füllungszustandes, besonders bei Lageänderungen, 
auch wechselnde Herzstiche, Herzklopfen, Räuspern, Husten, Atem- 
not usw. auf. Man sieht, daß die Anamnese doch manches Typische 
enthält, was eine sackartige Erweiterung der Speiserohre vermuten läßt. 
Zur Bestätigung einer solchen Vermutung wurden nun früher die 
kompliziertesten Untersuchungsmethoden angewendet. Die Sondierung 
gab Aufschluß darüber, ob selbst bei längerem Liegenlassen der Sonde 
ein ständiges Hindernis vorhanden ist, ob es sich also um eine organische 
oder um eine funktionelle Stenose handelt. Die verschiedenartigsten 
Sonden, Leubesche Sonde, Mercierkatheter usw. wurden hierbei probiert. 
Der ausgeheberte Inhalt wurde makro-, mikroskopisch und chemisch 
untersucht, wobei das Fehlen freier Salzsäure und der Mangel an Fer- 
menten ausschlaggebend waren. Beide Methoden konnten aber noch 
nicht die Entscheidung zwischen idiopathischer Dilatation und epi- 
phrenalem Divertikel treffen. Zur Differentialdiagnose wurden alle 
möglichen Methoden ersonnen, die sämtlich den Rumpelschen Versuch 
zum Ausgangspunkt hatten. Dieser bestand im wesentlichen in der 
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Einführung zweier Schläuche. Der eine wurde in das Divertikel ein- 
geführt, der andere war weit hinauf mit Löchern versehen und wurde 
in den Magen eingeführt. Beim Divertikel kann man die eingegossene 
Flüssigkeit wieder in gleicher Menge heraushebern, bei diffuser Dila- 
tation ist dagegen die Flüssigkeit durch die gefensterte Sonde in den 
Magen abgelaufen. Der Versuch hat aber zur Voraussetzung, daß der 
Magenschlauch sich auch wirklich im Magen befindet. Durch Palpation 
läßt sich das nicht immer feststellen und so schob Jung einen Ureteren- 
katheter in den Magenschlauch ein, um Mageninhalt durch Aspiration 
sicher nachzuweisen. Es würde zu weit führen, alle diese verschiedenen 
Methoden, wie die Diaphanoskopie mit der Einhornschen Glühlampe, 
die Beobachtung des zweiten Schluckgeräusches usw., hier aufzuzählen. 
Sie sind durch unsere moderne Röntgentechnik mehr oder weniger 
historisch geworden. Auch auf die Oesophagoskopie des Divertikels 
möchte ich nicht näher eingehen, sie ist nicht sicher, aber sehr gefährlich. 
Man übersieht zu leicht den Eingang zum Divertikel. Wir können durch 
die Röntgenuntersuchung allein die Ursache des Bestehens eines tief- 
sitzenden Divertikels, seine Größe, Form, Lage und Sitz ohne weiteres 
in einer für den Patienten absolut ungefährlichen und in einer für den 
Patienten sowohl als auch für den Arzt viel bequemeren Weise fest- 
stellen. Restzenstein?) (1898), ZLandauer!) (1899), Jung!!) (1900) und 
Zweig!?) (1901) haben ihre Fälle öntgenologisch durch Auffüllung mit 
Wismutaufschwemmung und Einführung einer mit Bleischrot oder 
Bleimandrin versehenen Sonde, untersucht. Den Wert dieser Unter- 
suchungsmethode zu jener Zeit erkennt man am besten aus den Worten 
Jungs: „Röntgenstrahlen können bis jetzt nur eine Verbreiterung des 
Oesophagus feststellen.“ Die Differentialdiagnose zwischen idiopathischer 
Dilatation und epiphrenalem Divertikel konnte durch sie nicht gelöst 
werden. So wurde beim Untersuchungsgang die „Skiaskopie‘“ auch 
immer an letzter Stelle ohne große Erwartungen aufgeführt. Im Jahre 
1909 publizierten Kaufmann und Kienböck!3) einen Fall von walnuß- 
großem, epiphrenalem Divertikel mit Röntgenbefund, der bis 1916 auch 
der einzige der allgemeinen Röntgenliteratur blieb. In sStierlins*). 
Buch „Klinische Röntgendiagnostik der Verdauungskrankheiten‘“ wer- 
den 2 Fälle von mandarinengroßen, typischen, epiphrenalen Diver- 
tikeln ausführlich röntgenologisch beschrieben. Freund!) berichtet dann 
in den Fortschritten auf dem Gebiet der Röntgenstrahlen 1921/22 über 
3 Fälle ganz kleiner Oesophagusdivertikel. Leider verzichtete Freud 
auf Abbildungen und so bleibt mancher wissenswerte Punkt für den 
Leser unaufgeklärt. Eben erschien das Heft Nr. 5/6 (30), der Fort- 
schritte auf dem Gebiet der Röntgenstrahlen, worin Hänisch ein epi- 
phrenales Oesophagusdivertikel mit gleichzeitiger diffuser Dilatation 
der Speiseröhre beschreibt. Die Dilatation ist so stark, daß der Oeso- 
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phagus sich geschlängelt zeigt. In einem solchen Falle ist die Differen- 
tialdiagnose zwischen reiner idiopathischer Dilatation und epiphrenalem 
Divertikel äußerst schwierig, weil der durch Faltung der unteren Wand 
entstehende Sporn ein Divertikel vortäuschen kann. In einem solchen 
Falle würde einen auch der Rumpelsche Zweischlauchversuch irreführen. 
Der Fall von Hänisch ist bis heute als Kombination von epiphrenalem 
Divertikel mit diffuser Dilatation der Speiseröhre einzig dastehend und 
in seiner Entstehung nach den oben auseinandergesetzten Möglichkeiten 
leicht erklärbar. Zu den beiden, geradezu klassischen Fällen von 
typischem, epiphrenalem Oesophagusdivertikel in Stierlins Buch möchte 
ich einen dritten hinzufügen, der diesen auffallend gleicht. 


Schn. O., geboren 22. V. 1901, Kaufmann. Eltern und Geschwister gesund. 
Als Kind Nabelbruch, doppelter Leistenbruch und Keuchhusten. Die Brüche 
gingen von allein zurück. Pat. hat keinerlei Beschwerden mehr davon. Mit 
?/, Jahren Schlüsselbeinbruch durch Fall. Mit 4 Jahren Masern. 

Während der Schulzeit immer Leibweh Der konsultierte Arzt behandelte 
ihn auf chronischen Magen- und Darmkatarrh. Pat. mußte !/, Jahr lang diät 
leben (Weißbrot, Brei). Allmähliche Besserung. In der Lehre mit 14 Jahren er- 
krankte Pat. plötzlich mit Kopfschmerzen und allgemeinem Krankheitsgefühl. 
Er ging nach Hause und legte sich zu Bett. Die Mutter gab ihm 2 Pyramidon- 
tabletten in schwarzem Kaffee. Mitten in der Nacht wachte Pat. auf und erbrach 
etwa 11/,1 dunkle Flüssigkeit. Pat. hatte dabei keinerlei Schmerzen, schlief auch 
gleich weiter. Am anderen Morgen fühlte sich Pat. wieder wohl und ging zur 
Arbeit. Die Mutter zeigte das Erbrochene einer Krankenschwester, die daraufhin 
den Verdacht auf Magengeschwür aussprach. Die beunruhigte Mutter schickte 
daraufhin ihren Sohn am Nachmittag zu einem Arzt, der ihn sofort in das Städtische 
Krankenhaus überwies (1916). Pat. machte dort 8 Wochen lang eine Ulcuskur 
durch. Dabei fühlte sich Pat. völlig wohl und hatte keinerlei Schmerzen. Während 
dieser Zeit machte Pat. auch eine Wurmkur wegen Ascaris lumbricoides durch. 
Pat. ging es dann immer gut bis Weihnachten 1916. Es wurde ihm übel und er 
hatte Magenschmerzen „ganz hoch oben“. Kein Erbrechen, aber öfters saures 
Aufstoßen. Pat. wurde vom Arzt mit Pulvern behandelt, aber ohne Erfolg. Die 
Schmerzen vergingen zeitweise von selbst. Das einzige, was ihm nützte, waren 
Tee und heiße Bäder. Oft hatte Pat. 1/, Jahr lang Ruhe, dann immer wieder von 
neuem Schmerzen, die 3—4 Wochen andauerten. Der Stuhl war stets verstopft, es 
mußte häufig mit Bitterwasser nachgeholfen werden. Bei jedem neuen Anfall 
nahmen aber die Schmerzen an Heftigkeit zu. Im letzten Sommer waren sie ganz 
besonders stark. Der Arzt behandelte ihn mit Höhensonne. Es wurde besser bis 
vor Weihnachten, dann kamen wieder starke Schmerzanfälle von !/,—1stündiger 
Dauer. Die Schmerzen traten immer nur morgens im Geschäft bei der Arbeit 
auf, nicht direkt nach dem Kaffee, sondern stets etwa !/, Stunde nach dem zweiten 
Frühstück, hauptsächlich wenn er mehr gegessen hatte als sonst. Nach dem Mittag- 
essen steigerten sich die Schmerzen nach anfänglichem Druckgefühl während 
!/, Stunde. Die Schmerzen saßen in der unteren Brusthälfte vorne und hinten im 
Rücken unter den Schulterblättern; dabei bekommt Pat. anfallsweise Herzklopfen. 
Beim Trinken von kaltem Wasser werden die Schmerzen so heftig, daß er über- 
haupt nichts mehr essen kann. Trinken von heißem Wasser lindert dagegen die 
Schmerzen. Brötchen und Salzkartoffeln verträgt er besser als breiige Sachen. 
(Grobe Speisen dringen nicht in das Divertikel ein, dagegen flüssige und breiige.) 
Der Appetit ist jetzt schlecht. Pat. wurde 2mal stationär lediglich mit Bett- 
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ruhe und Diät behandelt, jedesmal mit gutem Erfolg. Sobald er aber wieder seine 
Arbeit aufnimmt, stellen sich die Schmerzen wieder ein, und zwar jetzt immer 
mit Erbrechen. 

Status praesens: Schmächtiger Körperbau. Mittelgroß. Zunge belegt. Viele 
Zähne plombiert, aber sonst gutes Gebiß. Schleimhäute blaß. Die übliche Unter- 
suchung des ganzen Körpers ergibt nichts Besonderes. 


o 





y£ 


Abb.1. Dorso-ventrale Aufnahme im Stehen. Die Breifüllung ist seitlich wie senkrecht abgeschnitten. 


Röntgenuntersuchung: Bei der Durchleuchtung von hinten nach vorne sieht 
man die ersten Bissen glatt die Speiseröhre hindurchgleiten bis in den Magen. 
Plötzlich beobachtet man bei der kurzen physiologischen Stauung vor der Kardia 
eine Abzweigung nach rechts. 2 Querfinger über der Kardia sieht man rechts der 
Speiseröhre eine glattrandige tellerförmige Ausbreitung des Breischattens, der 
sich allmählich halbkugelig vergrößert. Schließlich beobachtet man einen kugligen, 
zur Hälfte mit Brei, zur anderen Hälfte mit Luft gefüllten Bezirk von etwa !/, Wir- 
belsäulenbreite zwischen dem oberen Rand des 12. und dem oberen Rand des 
10. Brustwirbels. Die horizontale Niveaulinie des Breischattens ist etwa in Höhe der 
rechten Zwerchfellkuppe. Die mediale Hälfte des Breischattens erscheint oft 
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wie senkrecht abgeschnitten, wohl durch Kompression durch die Aorta (s. Abb. 1), 

Vom Beginn der Füllung dieses kugligen Raumes hört die Zuführung von Brei zum 

Magen völlig auf. Es gelingt aber nicht, mehr als die Hälfte dieses kugligen Raumes 

mit Brei zu füllen. Ist dieser Niveaustand erreicht, dann gleiten die folgenden Bissen 

wieder anstandslos in den Magen (s. Abb. 2). Eine Bewegung des Schattens mit 
x 


| 





Abb. 2. Dorso-ventrale Aufnahme im Stehen. Die Breifüllung zeigt im Gegensatz zu Abb. 1 
bogenförmigen glatten Kontur-Divertikel. 


der Atmung findet nicht statt. Bei der Durchleuchtung im frontalen und im 1. und 
2.schrägen Durchmesser erscheint der kuglige Bezirk hinter der Speiseröhre, und zwar 
völlig getrennt vom breiten Bande des Oesophagusschattens (s. Abb. 4). Bei einer 
später vorgenommenen, neuen Durchleuchtung konnte man deutlich beobachten, 
wie durch den luftgefüllten Teil die Speiseröhre von hinten komprimiert wurde 
und die nachfolgenden Breimassen in ihrem Laufe an dieser Stelle plötzlich für 
ganz kurze Zeit gehemmt wurden. Es handelte sich also zweifellos um eine um- 
schriebene Erweiterung des Oesophagus, die sackförmig nach hinten unten ge- 
richtet ist. In der rechten Seitenlage sieht man dieses Divertikel zu !/, mit Brei, 
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sonst mit Luft gefüllt. In linker Seitenlage entleert es sich völlig und man sieht 
den kugligen, lediglich mit Luft gefüllten Raum. Die haftengebliebenen Bariumteil 
zeigen eine gefaltete Innenwand (s. Abb. 4). Bei einer anderen Durchleuchtung 
wollte es nicht gelingen, den Divertikelsack zuentleeren. Der Pat. wurde aufgefordert, 
sich tief nach vornüber zu beugen. Die sofort vorgenommene Durchleuchtung 
im Stehen zeigte das leere Divertikel plötzlich links vom Oesophagus, eine Er- 





Abb. 3. Aufnahme im 1. schrägen Durchmesser. X Divertikelschatten. 


scheinung, welche von neuem hervorzurufen mir auch nach vielfachen Versuchen 
niemals wieder gelungen ist. Immerhin zeigt diese Tatsache eine gewisse Beweg- 
lichkeit des Divertikelsackes. Nachtrinken von Wasser bei gefülltem Divertikel 
hatte keinen Einfluß auf die Entleerunng. Der Magen erschien jedoch normal, 
von Kardiospasmus war nie etwas zu beobachten. 


Dieser röntgenologische Befund macht jede weitere Untersuchung 


überflüssig. Sondierungsversuche würden dem Patienten höchstens 
schaden. Was die Prognose anbelangt, so muß man sich darüber klar 
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sein, daß die Beschwerden in letzter Zeit immer stärker und ernster 
geworden sind. Jedes epiphrenale Divertikel führt, wenn auch bei 
manchen erst nach langer Zeit zum letalen Ausgang. Das Divertikel 
vergrößert sich allmählich, die Stenose- und indirekten Druck- und 
Verdrängungserscheinungen nehmen stetig zu. Die gestauten Inhalts- 





Abb. 4. Aufnahme in linker Seitenlage. Der obere Teil des Divertikels x ist mit Luft gefüllt.' 
Die Wand zeigt Faltenbildung. 


massen zersetzen sich, es kommt zur Entzündung, zur Ulceration, zu 
sekundärem Kardiospasmus. Es besteht stets die Gefahr der Perforation 
und damit die der eitrigen Mediastinitis, Pleuritis oder Lungengangrän. 
Wie beim Grenzdivertikel kann auch hier nur die Operation Heilung 
bringen. Die Operation ist hier aber ungleich schwieriger, ja überhaupt 
bis heute noch nie erfolgreich durchgeführt worden. Enderlen!2)' de- 
monstrierte auf dem Würzburger Ärzteabend 1910 ein über hühnerei- 
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großes Divertikel aus dem thorakalen Teil des Oesophagus von einem 
62 Jahre alten Manne. Das Präparat war durch Operation, Abtragung 
des Divertikels auf retropleuralem Wege von links her, gewonnen. 
Der Pat. starb nach 26 Stunden an Herzschwäche; die Naht der Speise- 
röhre erwies sich bei der Sektion als vollkommen schließend. Ein 
zweites Divertikel, das 1916 operiert wurde, war der zweite Fall von 
Stierlin!) aus der Züricher Klinik. Das Divertikel wurde durch trans- 
pleurale Thorakotomie entfernt. Der Kranke ging an den Folgen einer 
Nahtinsuffizienz der Speiseröhre zugrunde. Das sind die beiden einzigen 
aus der Literatur bekannten Operationen. 

Bei der Operation des intrathorakalen Oesophagus, besonders also 
hier im unteren Drittel, handelt es sich um zwei Fragen. Auf welchem 
Wege bekommt man die beste Übersicht, den besten Zugang zum 
Oesophagus und wie beseitigt man am besten das Divertikel. Man hat 
verschiedene Zugangswege: 1. Den retropleuralen, oder auch anders 
genannt, den extrapleuralen Weg von der Dorsalseite her. Dieser hat 
den Vorteil, daß die Pleura nicht eröffnet wird, daß man bessere Abfluß- 
verhältnisse hat, daß man also drainieren kann. Er hat den Nachteil, 
daß man in ungeheurer Tiefe (etwa 15cm) das Divertikel operieren 
muß, und daß dieser Weg technisch sehr schwierig ist. Die einen Au- 
toren sind mehr für das Eingehen von rechts, die anderen mehr von 
links. Beim Eingehen von rechts verletzt man leichter die Pleura, 
ferner ist die V. azygos sehr im Wege; beim Eingehen von links muß 
man um die Aorta herumgehen, doch scheint dieser Weg doch der 
bessere zu sein. 2. Der transthorakale Weg gibt bei weitem die beste 
Übersicht und ist auch technisch, seit der Einführung des Druck- 
differenzverfahrens, am besten auszuführen. Er setzt aber voraus, daß 
die ganze Operation absolut aseptisch durchgeführt wird und die 
Oesophaguswunde per primam heilt, sonst bedeutet dieser Weg den 
sicheren Tod. 3. Der abdominale Weg: eine Exstirpation des Divertikels 
ist hier unmöglich, er kommt nur für die Diverticulogastrostomie, oder 
auch Marsipogastrostomie genannt, in Betracht. Eine solche Operation 
ist auf Grund von Leichenversuchen von Lotheissen vorgeschlagen 
worden. Das Divertikel wird durch eine eingeführte Sonde nach unten 
gedrückt, durch eine Incision des Zwerchfelles in die Bauchhöhle ge- 
zogen, an der Durchtrittsstelle mit dem Zwerchfell vernäht. Diese Naht 
und ebenso die der angelegten Anastomose zwischen Fundus des Diver- 
tikels und dem Magen werden durch eine emporgezogene Magenfalte 
und Annähung dieser an das Zwerchfell geschützt, indem Serosa auf 
Serosa kommt. Man kann zu dieser Operation auch einen kombinierten 
Weg vornehmen, nämlich 4. den kombinierten transthorakalen und 
abdominalen Weg. Eine solche Operation hätte verschiedene Nach- 
teile, besonders groß ist die Gefahr der Zwerchfellhernie. Sie ist eine 
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Kompromißoperation, d.h. sie umgeht die Naht des Oesophagus, die 
eben außerordentlich schwierig ist. Bei kleinen Divertikeln könnte 
man ja die Einstülpung nach Gtrard vornehmen, aber es handelt sich hier 
eben stets um größere Divertikel, da die kleinen anscheinend noch keine 
Beschwerden machen. Eine Suspension des Fundus nach König ist 
hier schlechterdings nicht möglich, wäre wohl auch wegen des negativen 
Druckes im Mediastinum nicht ratsam. Durch Ansaugung von Luft 
aus der Speiseröhre würde sich das Divertikel wieder füllen. Man wird 
also die Oesophagusnaht nicht umgehen können und dann ist der 
transthorakale Weg bei weitem der beste. Natürlich muß eine Gastro- 
stomie und am besten eine Vereisung des linken Phrenicus zur Ruhig- 
stellung des Zwerchfelles vorausgeschickt werden. Will man diese 
schwere und höchst gefährliche Operation nicht wagen, so kommen als 
konservative Maßnahmen nur Spülungen des Divertikels und der Speise- 
röhre in Betracht, bei hochgradiger Oesophagusstenose die Gastrostomie. 
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Versuche über Wundheilung und Transplantation 
nach Sympathektomie. 
Von 
Dr. Georg Plaeintianu-Jassy. 


Mit 8 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 4. Juli 1923.) 


Die Frage, wieweit das vegetative Nervensystem an Erkrankungen 
beteiligt ist, und wieweit es möglich ist, durch chirurgische Eingriffe 
an diesem System Erkrankungen zu beeinflussen, ist in den letzten 
Jahren wieder in den Vordergrund getreten. Schon 1896 hat Jaboulay 
den Halssympathicus bei Basedowscher Krankheit durchschnitten und 
1899 am periarteriellen Sympathicus wegen trophischer Störungen 
operiert. 1912 berichtet er zusammen mit Chalier über 36 einschlägige 
Fälle. 1913 beginnt eine Reihe von Arbeiten von Leriche, und in letzter 
Zeit hat insbesondere Brüning sich mit dem Problem des Sympathicus 
beschäftigt. Man hat zu unterscheiden zwischen den Operationen an 
den Ganglienzentren (Durchtrennung und Resektion des Grenzstranges) 
und den Operationen am peripheren sympathischen System (in der 
Gefäßwand). 

Am meisten beschäftigte man sich mit der Sympathicuschirurgie 
in Fällen von Epilepsie (Jaboulay, Chipault, Jonescu), von exophthal- 
mischem Kropf (Patel und Santy), Hemiatrophie des Gesichtes, Hemi- 
kranie, Tiigeminusneuralgie (Leriche), Angina pectoris (Jonescu, Brüning), 
Hyperhidrosis, Glaukom, hereditärer Opticusatrophie und Torticollis 
spasticus (Kotzareff) und einer Reihe anderer Erkrankungen. 

Leriche ging aus von dem Krankheitsbild der ‚‚Causalgien‘; darunter 
faßt er Erkrankungen zusammen, die an der Peripherie der Extremi- 
täten mit starken Schmerzen einhergehen und lediglich nervösen Ur- 
sprungs sein sollen. Er fand, daß durch Ablösung und Resektion der 
Adventitia der Hauptschlagader eines Gliedes das sympathische Nerven- 
geflecht eine erhebliche Unterbrechung erleidet, und daß diese Operation 
in einer Reihe von Fällen einen günstigen Erfolg sowohl gegen die 
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Schmerzen wie gegen bestimmte trophische Störungen abgeben kann. 
So veröffentlichte auch Platon 18 mit periarterieller Sympathektomie 
behandelte Causalgiefälle, von denen nur zwei ein ungünstiges Resultat 
ergaben; ähnlich Turbin. 

Eine besondere Beurteilung erfordern diejenigen Fälle, bei denen 
von vornherein die peripheren spinalen Nerven mitbeteiligt sind. Leriche 
nimmt an, daß nach der Querdurchtrennung eines Nerven ein Neurom 
entsteht, daß dieses durch dauernden Reiz vasomotorische Störungen 
verursacht, die dann zur Bildung von Geschwüren führen. Diese 
Störungen würden beseitigt entweder durch Zerstörung eines Teiles 
des Reflexbogens (Sympathektomie) oder durch Entfernung der eigent- 
lichen Ursache (Entfernung des Neuroms). Leriche glaubt, daß die 
Sympathektomie ein besseres Resultat ergibt als die Entfernung des 
Neuroms. Brüning sieht ebenfalls die trophoneurotischen Störungen 
und Geschwüre an der Peripherie als die Folge einer dauernden Reizung 
der sympathischen Fasern durch Neurombildung an und glaubt, daß 
man bei Verletzung eines peripheren Nerven mit Neurombildung gut 
tut, dieses zu entfernen, und, wenn möglich, die Kontinuität des Nerven 
wiederherzustellen; nach einer solchen Operation erfolgt eine Er- 
weiterung der Blutgefäße, eine lokale Erhöhung der Gewebstemperatur 
und des Blutdrucks. Gleichzeitig führt Brüning die periarterielle 
Sympathektomie aus, deren Einfluß nicht nur zentrifugal, sondern auch 
zentripetal wirken soll. Sehr eindrucksvoll ist der Fall Brünings von 
Verletzung der Cauda equina mit Lähmung der Beine, Blase und des 
Rectum, ein großer Decubitus an beiden Beinen, 4 Jahre bestehend, 
durch periarterielle Sympathektomie einer Seite in 20 Tagen geheilt. 

Über gute Erfolge der periarteriellen Sympathektomie haben eine 
große Reihe von Autoren bereits berichtet an den verschiedenartigsten 
Erkrankungen: bei Verletzung der peripheren Nerven, Rückenmarks- 
verletzung mit trophischen Geschwüren an den Beinen, Erythromelalgie, 
Endarteriitis obliterans, bei trophischen Geschwüren an Amputations- 
stümpfen, Volkmannscher Krankheit, Geschwür bei Spina bifida 
(Kappis). Brüning erzielte nach einer periarteriellen Sympathektomie 
bei einer Erkrankung mit akroparästhetischem Zustande, die bis dahin 
jeder Behandlung getrotzt hatte, Heilung in 4 Wochen. Vollkommene 
Heilung wird ferner berichtet bei Raynaudscher Krankheit (Ramond 
und Petit, Kümmell, Lotsch, Brüning), dagegen ohne Erfolg von Anschütz; 
Heilung nach Erfrierung (Roux, Berger). Aber neben den guten Er- 
folgen sind auch schon viele Mißerfolge berichtet worden, so daß wir 
heute ein abschließendes Urteil, wann die Operation indiziert ist, noch 
nicht geben können, und es ist durchaus zu verstehen, daß die Erfolge 
wechseln müssen, weil ja die Ursachen vieler Erkrankungen, bei denen 
der Sympathicus eine Rolle spielt; noch längst nicht geklärt ist. So 
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ist nach Oppenheim die Akroparästhesic hervorgerufen durch eine 
Reizung der vasomotorischen Zentren, wodurch die Arterie verengt 
und die sensiblen Nervenendigungen geschädigt werden. Nach Cassirer 
handelt es sich um einen krankhaften Zustand der sensiblen Nerven- 
endigungen, von denen auch die sensiblen Nerven der Gefäße befallen 
sind. 

Schädliche Folgen sind bisher berichtet worden von Matons (Operation 
an der Arteria iliaca, tödliche Blutung am 11. Tage. Sektion: Ein Loch 
an der Eintrittsstelle der Arteria epigastrica — der Fall dürfte auf 
fehlerhafte Technik zurückzuführen sein). 

Wenn man endlich liest, daß Schamow 
auf dem letzten russischen Chirurgen- 
kongreß bereits über 100 Sympathekto- 
mien berichtet, so ist es klar, daß uns 
eine Hochflut von Veröffentlichungen 
über Sympathektomien bevorsteht. 

Auf zwei Tatsachen möchten wir für 
die Zukunft die Aufmerksamkeit lenken. 

1. Operationsresultate nach Sym- 
pathektomie bei Tieren können nur 
mit großer Vorsicht auf den Menschen 
übertragen werden. (Vincenzo beobach- 
tete nach periarterieller Sympathektomie 
am Hunde keine Verengung des Ge- 
fäßes und sonst keine vasomotorischen 
Veränderungen.) — Erwähnt sei aber, 
daß, wenn man bei Tieren ganze Extre- 
mitäten amputiert und wieder reim- 
plantiert hat, daß also sowohl die peripheren Spinalnerven als auch 
das sympathische System vollkommen durchschnitten worden und daß 
man dann in den folgenden Tagen die angepflanzte Extremität wesent- 
lich wärmer und heißer findet als die gesunde (Beobachtung von 
Carrel, Unger). 

2. Wir glauben, daß man sich in Zukunft noch wesentlich mehr mit 
der normalen Anatomie und Physiologie des Sympathicus und mit 
experimentalen Studien beschäftigen muß. Es sei hingewiesen auf die 
Arbeit von Metzner (Jahresbericht über die gesamte Physiologie 1920), 
wo alle einschlägigen Arbeiten erwähnt sind. 

Wir haben die periarterielle Sympathektomie zehnmal ausgeführt 
(vgl. auch Bericht von Mühsam, Berl. Med. Ges. 31. Mai 1923) und 
schon am freigelegten Arterienrohr große Unterschiede je nach der zu- 
grunde liegenden Erkrankung gefunden. Besonders eindrucksvoll war 
der Unterschied bei zwei jungen Leuten im Alter von 30 Jahren: 





Abb.1. 
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a) Nekrose der Zehen, heftigste Schmerzen, kein Tabakabusus, 
keine Lues. Beiderseits Sympathektomie an der Arteria femoralis, 
die Arterie zeigt sich wesentlich enger als normal (angeborene Hypo- 
plasie), verengert sich nach Befreiung von der Adventitia, langsame 
Heilung, Befreiung von Schmerzen. 

b) Die gleichen klinischen Erscheinungen, aber die Arterie unterhalb 
des Leistenbandes hart, fast sklerotisch, weiter als normal. Die Adventitia 
läßt sich nur schlecht von der Unterlage abziehen. Erfolg: wesentliche 
Besserung, aber nicht so wie im vorhergehenden Fall. Also die gleichen 
klinischen Erscheinungen, in dem einen Fall angeborene Hypoplasie, 
in dem andern Fall juvenile Arteriosklerose. Bei schwerer Arterio- 
sklerose ist es unmöglich, die Adventitia richtig zu entfernen. Es könnte 
vielleicht von Bedeutung sein, daß man auch die Art. profunda femcris 
vom sympathischen Geflecht ein 
Stück befreit. Wenn wir uns über- 
legen, daß neben den Sympathicus- 
bahnen in der Arterienwand und 
außer in den peripheren Nerven 
noch viele andere sympathische 
Fasern bis zur Peripherie der Ex- 
tremitäten gelangen, so wird es 
klar, daß der Erfolg einer Opera- 
tion von einer Reihe von Fak- 
toren abhängig ist, die sich bisher noch gar nicht übersehen lassen. 

Entsprechend der nach Sympathektomie eintretenden Hyperämie 
sind besondere Bedingungen für die Entwicklung entzündlicher Prozesse 
und für die Wundheilung gegeben. Diese Frage ist experimentell bisher 
wenig bearbeitet. Leriche berichtet, daß nach der Operation an Kanin- 
chen Wunden schneller heilen als auf normaler Haut. Über eigene 
Versuche soll im folgenden berichtet werden. 





Abb. 2. 


I. Wundheilung und Epidermisbildung nach Sympathektomie. 


Als Versuchstier diente uns das Kaninchen, weil bei ihm das Verhalten des 
Ganglion cervicale superius anatomisch ein konstantes ist. In einer ersten Operation 
wird der Halssympathicus bzw. das Ganglion cervicale superius entfernt; in einer 
zweiten, nach einem Zwischenraum von mehreren Tagen, werden Hautdefekte 
auf der Außenseite der Ohren erzeugt. 

Technik der Operation: Der Halsschnitt wird zwischen Kiefer und Trachea 
geführt, oberhalb des Ringknorpels beginnend, 2 cm lang kopfwärts (Abb. 1). 
Man schiebt den M. sternocleidomastoideus, die Gl. submaxillaris und die V. jugu- 
laris externa nach außen und den M. sternohyoideus nach innen (Abb. 2). Durch 
ein durchsichtiges Häutchen wird die A. carotis communis sichtbar, der Nervus 
vagus nebst seiner Ganglienbildung (Plexus gangliformis) seitlich und hinter ihm 
die V. jugularis interna begleitet. Nachdem die A. c. c. und der N. vagus nach 
außen, die V. jugularis nach innen gezogen sind, wird das Blatt der Fascia cervicalis 
sichtbar; auf ihr verläuft der R. descendens n. hypoglossi, der N. sympathicus 
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und R. cardiacus n. vagi. Wenn wir den Sympathicus aufwärts verfolgen, finden 
wir das Ganglion cervicale superius, welches sich nach innen und hinter der A. c. c., 
nämlich an der Austrittsstelle der A. carotis externa befindet und zentrifugale sowie 
zentripetale Äste hat. Der N. sympathicus 
wird mit einer Pinzette gehoben und das Gan- 
glion exstirpiert. (Abb. 3.) Naht der Muskeln. 

Stets folgte eine mikroskopische Unter- 
suchung der exstirpierten Ganglien. Bei der 
zweiten Operation wurden Hautdefekte an 
der Rückenhaut beider Ohren angelegt bis 
auf die Knorpelfläche; die Defekte wurden 
mit besonders scharfen Messern gesetzt, ihre 
Größe mittels Zentimetermaß gemessen. 

Kurzer Auszug aus den Protokollen (stets 
wurde rechts das Ganglion entfernt). 

I. Erwachsenes Kaninchen. 

l. Tag. Sympathektomie des rechten Ganglion cervicale superius; keine be- 
sondere Erscheinung bei der Augenuntersuchung bemerkt. 

2. Tag. Leichter Blutandrang der Conjunctiva des rechten Auges, sichtbar 
am Rande der Iris. Die linke Conjunctiva ist klar und durchsichtig. Leichte 
Pupillenverengung rechts. Das rechte 
Ohr kühler als das linke. Auf der 
Mitte der Außenseite beider Ohren 
werden Hautdefekte von 1l : 2 cm ge- 
schnitten. 

3. Tag. Die Wundflächen mit 
trockenem Gerinnsel bedeckt; leichter 
Enophthalmus rechts. An Stelle der 
Defekte Borkenbildung, die Borken 
werden abgehoben. 

ll. Tag. Die Wunde am rechten 
Ohr ist beinahe vollständig epidermi- 
siert; ein rosafarbiges, dünnes Epithel 
deckt die Fläche vom Rande nach dem 
Zentrum zu und läßt in der Mitte 
eine kleine blutende, granulierende 
Fläche unbedeckt. Das Neuepithel 
an der äußeren Unter- und Ober- 
kante, sowie an der Außenseite stär- 
ker, an der Medialseite dünner, hat 
eine glatte Oberfläche von gesundem 





Abb. 3. 





A Aussehen und mit nicht abschüssig 
endendem inneren Rande. Die unbe- 
Rechtes Ohr. Linkes Ohr. deckte Fläche (!/, der Wundfläche) 


Abb. 4. Sympathektomie normal. Ansicht von vorn. 


hat grellrote, nicht aufgeblasene und 
nicht eiternde Granulationen. Die 
Wunde am linken Ohr ist am Rande von einem dünnen, unterbrochenen Neu- 
epithel-Streifen begrenzt, welcher !/, der Wundfläche bedeckt und nach der 
inneren Seite sehr unregelmäßig und abschüssig endet. Die unbedeckte 
Fläche (ungefähr ?/,) mit Gerinnsel und eiteriger Flüssigkeit hat das Aussehen 
eiternder Wunden (Abb. 4). Pupillenverengung und Hyperämie des rechten Auges 
deutlicher. 
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13. Tag. Vollkommene Heilung rechts; links noch nicht vollständig epi- 
dermisiert. Rechts glatte Narbe. Links mit leichter Neigung zur Schrumpfung. 


II. Erwachsenes Kaninchen. 

l. Tag. Sympathektomie des rechten G. c. s. 

2. Tag. Leichte Hyperämie der rechten Conjunctiva, die Hornhaut ein wenig 
trübe. 

4. Tag. Auf der Außenseite der Ohren werden runde Wunden gestanzt. 
Rechts beträchtlicher Blutandrang des Auges und Enophthalmus. 

7. Tag. Beiderseits nicht epidermisierte Wunden. 

10. Tag. Der nekrotische Knorpel fällt ab, ein kreisförmiges Loch in jedem 
Ohr hinterlassend. Es werden 2 neue Wunden mit dem Messer erzeugt; das rechte 
Ohr blutet reichlicher als das linke. 

ll. Tag. Rechts gesunde, rosafarbige Wunde; links trocken. 

18. Tag. Makroskopisch zeigen beide Ohren einen beträchtlichen Unterschied: 
die rechte Wunde ist im Vergleich mit der linken ihrer Länge mehr als ihre Breite 
nach verringert. Erstere hat eine grellrote Farbe, vorgeschrittene Epidermisierung 
mit allmählich endendem Rand. Zurückgebliebene Epidermisierung der linken 
Wunde mit einem schmalen, dünnen Neuepithelstreifen versehen. 

2%. Tag. Nach Entfernung der Borken ist die auf der rechten Seite viel mehr 
vorgeschrittene Epidermisierung sichtbar. 

24. Tag. Vollständig epidermisierte Wunde rechts, links eine unbedeckt 
gebliebene Wunde mit eiterig-wässeriger Flüssigkeit. 


III. Erwachsenes Kaninchen. 

l. Tag. Sympathektpmie des rechten G. c. s. 

2. Tag. Auf beiden Ohren werden viereckige Hautdefekte erzeugt. 

4. Tag. Die rechte Wunde ist grellrot gefärbt mit Granulationen und dünnen 
Neuepithelstreifen; die linke mit schwarzem, trockenem Gerinnsel bedeckt. 

9. Tag. Nach Entfernung der Borken kann man den Epidermisierungsunter- 
schied beobachten: rechts ist die Wundfläche verringert, durch Neigung der neu- 
gebildeten Epidermis, die blutende Fläche zu decken; links verzögerte Epidermi- 
sierung. 

21. Tag. Vollkommene Epidermisierung rechts, unvollkommene links (also 
nach 21 Tagen). 

IV. Erwachsenes Albinokaninchen. 

l. Tag. Sympathektomie des rechten G. c. s. 

8. Tag. 2. Operation: Symmetrische Wunden an der Ohrwurzel. 

15. Tag. Entfernung der Borken; die rechte Wunde verkleinert und mit 
abgerundeten Ecken; das neugebildete Epithel begrenzt die Wunde an der Peri- 
pherie und bildet eine in der Mitte der Wunde gelegene Insel. Die linke Wunde 
ist größer mit geringerem Neuepithel am oberen Außenrand. 

2%. Tag. Rechts vollständige Heilung, links noch unvollständig (also nach 
12 Tagen). 


V. Erwachsenes Kaninchen. 

1. Tag. Sympathektomie des rechten G. c. s. 

8. Tag. Wunden an beiden Ohrwurzeln. Die objektiven Erscheinungen wieder- 
holen sich, wie bei den vorhergehenden Fällen. 

15. Tag. Entfernung der Borken, Beobachtung des Epidermisierungsprozesses, 
rechts vorgeschrittene Epidermisierung, so daß ein Streifen neugebildeter Epidermis 
ungefähr ?/, der ursprünglichen Wundfläche bedeckt. Dieser Streifen ist rosa- 
farbig und nicht abschüssig endend, er neigt nicht zur Zusammenziehung. Die 
unbeleckte Fläche hat reichliches Granulationsgewebe. Die linke größere Wunde 
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mit dünnem, unregelmäßigem, abschüssig endendem Epidermisstreifen bedeckt 
(Abb. 5). 

20. Tag. Die rechte Wunde vollkommen vernarbt, die linke unvollkommen 
geheilt (also nach 12 Tagen). 


VI. Erwachsenes Kaninchen. 

1. Tag. Sympathektomie des rechten G. c. s. 

6. Tag. Auf die Spitze beider Ohren Hautdefekte gesetzt, rechts reichlich 
blutend, links weniger. 

10. Tag. Die Entfernung der Borken zeigt die Wunde rechts kleiner, links 
größer und leicht infiziert. 

14. Tag. Makroskopisch ist die Verschiedenheit der Epidermisierung sichtbar, 
ein neugebildeter Epidermisstreifen deckt die Peripherie der rechten Wunde, 
während links kaum ein sehr dünner 
Streifen vorhanden ist. 

22. Tag. Vollkommene Epidermi- 
sierung rechts, unvollkommene links 
(also nach 16 Tagen). 


VII. Erwachsenes Kaninchen. 

1. Tag. Sympathektomie des rech- 
ten G. c. s. Nach 8 Tagen stirbt das 
Tier. 


VIII. Erwachsenes Kaninchen. 

1. Tag. Sympathektomie des rech- 
ten G. c. s. 

2. Tag. Es werden Wunden auf 
der Spitze beider Ohren angelegt. 

5. Tag. Unterhalb der ersten Wun- 
den werden 2 neue ähnliche Wunden 
in der Mitte der Ohren erzeugt. 

8. Tag. Epidermisierungsanfang 
bei den ersten Wunden. Es werden 2 
dritte Wunden an der Wurzel der 
Ohren erzeugt. Rechts reichlicher blu- 
tend als links. ; 

10. Tag. Abtrennung beider Ohren 
und Fixierung in Formalin. So erhal- 
Abb. 5. Normal-Sympathektomie. Ansicht von ten wirein Wundmaterial von 3 Tagen 

aumben: resp. 6 Tagen und 9 Tagen nach der 
ersten Operation. 

Von Teilchen, die von gleicher Stelle des entsprechenden Randes jeder Wunde 
genommen wurden, werden histologische Untersuchungen ausgeführt. 

Die makroskopische und mikroskopische Untersuchung der abgetrennten 
Ohren (Versuch 8): 

Beide Ohren sind mittelstark, gleichmäßig ohne Flecken, graubraun pigmen- 
tiert. 

Am linken Ohr ist die an der Basis gelegene 2,1 x 3cm große Wunde mit 
feinen Blutkoagulis und zarten faserigen Bindegewebsresten bedeckt. Etwa in 
der Mitte liegt ein fingernagelgroßer Bezirk, an welchem der Ohrknorpel frei 
hervorragt. Die Ränder sind scharf, wenig hervorragend und durch eine haarfeine 
weiße Linie markiert. Die zweite Wunde ist 1,6 x 2,1 cm groß und in der einen 
Hälfte mit feinen Granulationen bedeckt. Die Wundränder werden durch einen 





Linkes Ohr. Rechtes Ohr. 
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schmalen Streifen regenerierter Epidermis gebildet, die durch ihre weiße Farbe 
sich von der pigmentierten Haut absetzt. Der weiße Epidermisstreifen hat einen 
Durchmesser von 1—1,5 mm an der Längskante, während er an der Querkante 
nur liniendünn ist. Die dritte 1,9 x 1,4cm große Wunde ist von reichlichen 
Granulationen bedeckt und hyperämisch. Beinahe die Hälfte dieser Windtlache, 
ein 1,5 bis 2 x 2—3 mm breiter Streifen ist epithelisiert. 

Am rechten Ohr ist die Ausbildung des Granulationsgewebes auf der Wund- 
fläche gleichmäßiger. Nirgends liegt der Ohrknorpel zutage. Die wichtigsten 
Unterschiede bietet die Größe der Wunden und die Regeneration. An den basal 
gelegenen 2,5 x 2cm großen Wunde sind die Unterschiede noch geringer. Die 
regenerierte Epidermis ist nur als weiße Linie sichtbar. Die regenerierte Epidermis 
der mittleren 2 x 1,6 cm großen Wunde hat einen Durchmesser von 2 mm an den 
Längskanten, an der basalen Kante ist sie nur ganz schmal, an der distalen Kante 
ist sie 2—3 mm breit. Die Regeneration hat an der dritten 1,7 x 1,2 cm großen 
Wunde den stärksten Grad erreicht; über die Hälfte der Wundfläche ist von 
Regenerat bedeckt. An allen Wundkanten ist die Breite des regenerierten Streifens 
sehr unregelmäßig, weil breite Vorsprünge und Verbindungsstreifen die Ecken der 
Wunden abrunden. Die Breite an der linken Längskante beträgt 1,5 mm, an der 
rechten Längskante 3 mm, an der distalen Querkante 1 mm, während die proximale 
Querkante fast ganz von einem über 7 mm breiten regenerierten Feld ein- 
genommen ist. 

Aus der mikroskopischen Untersuchung ergibt sich folgendes: 

Linke Basis: Die oberflächliche Schicht des Defekts ist nekrotisch, in ihr 
liegen einige Leukocyten und zerfallene Kerne, unterhalb davon ist das Gewebe 
sehr hyperämisch, die größten Blutgefäße liegen in der Mitte des Defekts. Zwischen 
den Bindegewebsfasern sieht man reichliche Fibroblasten und Leukocyten. Diese 
Leukocyten liegen in Streifen nahe an der Nekrosegrenze. Zum Rande des Defekts 
hin wird das Epithel dicker, erreicht aber nicht das Doppelte der Norm. Die Grenze 
zwischen Alter und regenerierter Haut ist deutlich erkennbar, da in der alten 
Haut, nicht aber in der neugebildeten Haut die Basalzellen reichlich melanotisches 
Pigment enthalten. Auch an der Cutis ist die Grenze scharf markiert durch das 
Fehlen des elastischen Fasernnetzes in den neugebildeten Teilen. So kann man 
feststellen, daß die neugebildete Epidermis in Form eines ganz schmalen Streifens 
über die Nekrose hinzieht. In dem untersuchten Schnitt ist der regenerierte 
Epidermisstreifen 900 4 lang. Die Dicke der normalen Epidermis beträgt 45 u. 
An der Grenze zum Regenerat wächst ihre Dicke bis zu 75 4, während der regene- 
rierte Streifen 17 4 dick ist, 

Rechte Basis: Das Gewebe der Wundfläche ist schr zellreich und hyperämisch 
und enthält neugebildete Capillaren. Auch die Lymphgefäße sind sehr erweitert. 
Die Grenze des regenerierten Epithels schiebt sich zu einem breiten Wulst zu- 
sammen. Die Dicke der normalen Epidermis beträgt durchschnittlich 30 #, in 
der Nähe der regenerierten Stelle 504. Die Länge des regenerierten Streifens 
ist 285 x, seine Dicke ungefähr 210 «. 

Linke Mitte: Die entzündliche Infiltration und Hyperämie hat bedeutend zu- 
genommen. Viele Capillaren sind neugebildet. Die schmale Nekrose ist in Ablösung 
begriffen. Die regenerierte Epidermis schiebt sich unter die Oberfläche der Nekrose. 
Der peripherische Teil des Regenerates ist stark verdickt. Der zentrale Teil da- 
gegen fadendünn. Die normale Epidermis ist 30 # dick, am Rande des Regenerats 
erreicht sie 75 #. Der regenerierte Streifen ist an seiner Basis 120 « dick, in der 
zentralen Hälfte seines Verlaufes dagegen bloß 20—10 ı. Die Länge des Regenerats 
beträgt 1,69 mm. 

Rechte Mitte: Die Hyperämie ist stark, man sieht zahlreiche neugebildete 
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Capillaren und Hämorrhagien. Die Epidermis zeigt noch dicht an der Regenerations- 
grenze mehrere Haare und Schweißdrüsen. Die normale Dicke der Epidermis 
ist 30 #4. Zu der Grenze des Regenerats hin verdickt sie sich aufs Doppelte. Der 
Rand des Regenerats ist stark verdickt, ca. 165 “, die zentralen ?/, dagegen dünn, 
20 u. Die Länge des Regenerats ist 3,44 mm. 

Linke Spitze: Das Granulationsgewebe ist reich an Bindegewebsfasern und 
arm an Zellen. Die Oberfläche des Defektes ist von einer breiten Nekrosezone 
gebildet, unterhalb von dieser kleine Hämorrhagien und reichliche Capillaren. 
Die regenerierte Epidermis zeigt dasselbe Bild wie das Stück aus der Mitte. Der 
normale, Teil der Epidermis ist 37 #4 dick. Das regenerierte Stück ist verdickt 
und schickt mehrere Zapfen in die Cutis. Die größte Breite ist hier 135 #, wovon 
aber 45 « auf das Stratum corneum entfallen. Allmählich verdünnt es sich und ist 
zuletzt strichförmig dünn — 45—15 « dick. Die Länge des Regenerats beträgt 
2,48 mm. 


Regenerierte 
Epithelstrecke. 





Wundschorft. 


Abh. 6. Linkes Ohr. Normale Seite. E!lastisch blau, carmin. Brillenglas, Kondensort. 
Objekt Leitz 1. Vergrößerung 16:1. 


Rechte Spitze: Die Wunde zeigt keine Nekrose an der Oberfläche. Dagegen 
wieder sehr starke Hyperämie und Capillarentwicklung, unterhalb davon folgt 
Bindegewebe und reichliches Granulationsgewebe, das aber nicht so breit ist wie 
an der linken Seite. Auffallend ist noch die große Menge von eosinophilen Leuko- 
cyten in diesem Granulationsgewebe und den tiefen Capillaren. Die normale 
Epidermis ist 40 « dick. An der Grenze verdickt sie sich auf 180 #, wovon etwa 
30 # auf die Hornschicht kommen. Die folgende Hälfte des Regenerats ist schmal, 
etwa 45 4. Die Länge des Regenerats beträgt 2,775 mm. 

Abbildungen zeigen den Unterschied zwischen beiden Seiten. 


II. Hauttransplantation nach Sympathektomie. 


In einer zweiten Reihe von Versuchen haben wir folgendes feststellen wollen: 
Hat die Sympathektomie irgendeinen Einfluß auf die Anheilung transplantierter 
Hautlappen (Auto- und Homotransplantation) ? 
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Es wurden an der Rückseite der Ohren Hautlappen .ausgeschnitten und 
entweder an derselben Stelle wieder eingenäht oder zwischen beiden Ohren aus- 
getauscht, bisweilen auch zwischen 2 verschiedenen Tieren vertauscht. Die auf- 
gelegten Hautlappen wurden stets mit einigen Nähten befestigt (auf das Vor- 
sichtigste im übrigen behandelt). 


I. Kaninchen. 

1. Tag. Sympathektomie des rechten G. c. s. 

10. Tag. An der Basis der Außenseite beider Ohren werden Hautlappen ab- 
getragen, die nach vollständiger Abtrennung von der Unterlage wieder auf dieselbe 
Stelle aufgelegt und mit Seidennähten fixiert werden, also einfache Reimplantation. 
Kein Verband. 

ll. Tag. Rechts: Das rotfarbige Transplantat ist nicht gänzlich an der Unter- 
lage angeklebt und ist in seiner Mitte ödematös, weißbläulich und frei von Eite- 
rungen. Links: Das Transplantat ist in einigen Teilen angeklebt mit zahlreichen 


) 
Regenerierte 
| Epithelstrecke. 
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Abb. 7. Rechtes Ohr, Sympathektomie. Technik wie Abb. 6. 


eiternden Stellen und ganz unregelmäßig runzelig. Ein sichtbares Ödem an der 
Unterhälfte des rechten Ohres und ein sehr leichtes am linken Ohr. 

20. Tag. Das rechte Transplantat vollständig geheilt, ohne Schrumpfung 
und mit der übrigen umgebenden Haut ganz gleichfarbig. Das Implantat ist auf 
der Unterlage gut verschieblich. Das linke Transplantat ebenfalls geheilt, zeigt 
eine beträchtliche Schrumpfung, hat eine weißrosa Farbe und gibt beim Abtasten 
das Gefühl einer Hautschwiele. Die Heilung erfolgt in 10 Tagen. 


II. Kaninchen. 

l. Tag. Sympathektomie des rechten G. c. s. 

2. Tag. Autotransplantation mit Austauschen der Lappen zwischen beiden 
Ohren. 

12. Tag. Sämtliche Transplantate fallen ab. Rechts bleiben blutende, gesunde 
Wundflächen, links eiternde. Das Transplantationsergebnis ist also negativ. 


Archiv f. klin. Chirurgie. 128. 17 
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III. Kaninchen. 

l. Tag. Sympathektomie des rechten G. c. s. 

8. Tag. Autotransplantation mit Umkehrung. 

20. Tag. Beide Transplantate angeheilt ohne Unterschied. 


IV. Kaninchen. 

l. Tag. Sympathektomie des rechten G. c. 8. 
8. Tag. Reimplantation in genau gleicher Lage. 
15. Tag. Beide Transplantate gut verklebt. 
20. Tag. Heilung beiderseits ohne Unterschied. 


V. und VI. Kaninchen. 
l. Sympathektomie des rechten G. c. s. an beiden Tieren. 

6. Tag. Homoiotransplan- 
tation: Der rechte Lappen von 
Kaninchen V auf das linke 
Ohr des VI; der linke Lappen 
des Kaninchen V auf das 
rechte Ohr des VI. Der rechte 
Lappen des VI auf das rechte 
Ohr von V und der linke Lap- 
pen von VI auf das linke Ohr 
von V. 

8. Tag. KaninchenVlstirbt 
(Stallseuche). Beim Kanin- 
chen V sind beide Hauttrans- 
plantate gut angeklebt, ohne 
Unterschied. 

11. Tag. Beide Hauttrans- 
plantate angeklebt, trocken 
und von dunkler Farbe. 

19. Tag. Beide Lappen 
fallen ab, eine blutende Fläche 
hinterlassend mit einem An- 
fang von XNeuepithelisierung, 
welche auf dem rechten Ohr 
deutlicher ist. 

Rechtes Ohr. Linkes Ohr. 26. Tag. Vorgeschrittene 
Abb. 8. Epidermisierung an beiden 
Ohren, jedoch reichlicher rechts. 

30. Tag. Vollkommene Heilung rechts, unvollkommene links. Das Ergebnis 
dieser Homoiotransplantation ist also negativ (entsprechend den Erfahrungen 
über Homoplastik). 

Die weitere Beobachtung des Tieres IV ergibt, daß im Laufe der darauffolgenden 
Monate allmählich auf den Narbenstellen der Hauttransplantation weißes, ziemlich 
reichliches Haar erscheint und wächst (s. Abb. 8), während ringsherum die Ohren 
mit den natürlichen Haaren des Tieres besetzt sind. Das vollständig weiße 
Haar, welches sich deutlich von dem übrigen Haarwuchs der Ohren unter- 
scheidet, befindet sich durchaus nur im Rahmen des von den früheren Transplan- 
taten bedeckten Gebietes und deckt das rechte Ohr reichlicher als das linke. (Der 
transplantierte Hautlappen von Kaninchen V trug graues Haar.) 

In der Literatur ist eine ähnliche Beobachtung von Mauelaire berichtet. Er 
hat 2 Kaninchen aneinander befestigt, dem einen (schwarzen) Tier das Ohr ab- 
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getragen und auf die Wundfläche das Ohr des (weißen) Nachbartieres, bei dem 
eine frische Wundfläche angelegt wurde, auf dem Stumpf des schwarzen Tieres 
angenäht, nach 2 Monaten durchtrennt; das Haar wuchs weiter weiß auf dem 
sonst schwarzen Kaninchen (genaue Angaben von Mauclaire fehlen). Die Frage 
ist in unserem Falle: a) handelt es sich um zurückgebliebene Papillenreste, die bei 
der Entfernung der Haut am Knorpel haften blieben und noch genügende Re- 
generationskraft hatten, um auf dem alten Mutterboden wieder zu wachsen, dann 
hätte die Beobachtung nichts mit der Transplantation zu tun; oder b) sind Haar- 
pepillen der überpflanzten Haut neu zu Haaren ausgewachsen ? 

Gegen die Annahme a) spricht, daß die Haut bis auf den Knorpel entfernt 
wurde; ferner, daß das neue Haarwachstum nicht im Strich des alten, sondern 
ganz unregelmäßig erfolgt. Gegen die Annahme b) spricht, daß bis heute Homoio- 
transplantationen nicht gelungen sind; ob da nun die Sympathektomie eine Rolle 
spielt, lassen wir dahingestellt. 

Aus den Versuchen ergeben sich folgende Schlußfolgerungen: 

Künstlich gesetzte Hautdefekte am Kaninchenohr beginnen am 
4. Tage sich zu überhäuten, am 8. Tage ist ein Unterschied zwischen der 
normalen und der sympathektomierten Seite festzustellen. Bei letzterer 
ist das Epithel weiter fortgeschritten und die Wunde also deutlich 
kleiner als auf dem normalen Ohr; am 15. Tage besteht eine voll- 
kommene Epithelschicht auf der sympathektomierten Seite, auf der 
normalen sind noch kleine Wundflächen vorhanden. Dies Ergebnis 
stimmt mit den Angaben von Leriche überein. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt dementsprechend ein 
kräftigeres Wachstum des Epithels auf der Seite der Ektomie; es finden 
sich mehr neugebildete Capillaren und die alten weiter, die Granulationen 
reichlicher, die Lymphgefäße ektatisch, alles auf der ektomierten Seite, 
auf der auch kein nekrotisches Gewebe, im Gegensatz zur normalen 
Seite, zu sehen ist. Also Sympathektomie ergibt die deutlichen Zeichen 
der Hyperämie und der rascheren Regeneration der Gewebe im Ver- 
gleich zur normalen Seite. 
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Periarterielle Sympathektomie an der Carotis bei Migräne. 


Von 


Dr. Alexander Hellwig, 
Assistenzarzt der Klinik. 


(Eingegangen am 7. Juli 1923.) 


Dem klinischen Bild der Migräne liegt kein eindeutiger pathologisch- 
anatomischer Befund zugrunde, zur Erklärung ihrer Pathogenese 
streiten sich die verschiedensten Theorien, und von einer kausalen 
Therapie dieses ebenso häufigen wie qualvollen Leidens kann zur Zeit 
nicht gesprochen werden. 

Als die bedeutendsten Theorien über das Wesen der Hemikranie 
sind die folgenden 4 zu nennen: Erstens die Reflextheorie, zweitens die 
zentrale, drittens die metabolische und viertens die vasomotorische 
Theorie. 

Die Reflextheorie läßt durch Reizvorgänge, die in einem anderen 
Organe entstehen, auf reflektorischem Wege den hemikranischen Anfall 
_ hervorrufen. Während Tissot (1813) glaubte, daß die Ursache der Mi- 
gräne in einer Reizung des Magens besteht, welche auf die sensiblen 
Nerven der vorderen und seitlichen Kopfgebiete einwirkt, suchten an- 
dere Forscher im Uterus das Organ, dessen Störung auf reflektorischem 
Wege zur Migräne führen sollte. Drittens wurde als Grundstein einer 
Reflextheorie das Auge beschuldigt, während Hack, Schäfer und andere 
die Migräne von Erkrankungen der Nase und deren Nebenhöhlen ab- 
leiteten. 

Nach der zentralen Theorie spielt sich der migränöse Vorgang in der 
Hirnsubstanz selbst ab. Nahm Wernicke an, daß der Kopfschmerz fast 
immer als Einwirkung auf die äußerst empfindliche Dura zurückzuführen 
ist, so kann Spina als Begründer des später mannigfach variierten Ge- 
dankens angesehen werden, daß bei vermehrter Ansammlung des Li- 
quors eine exzentrische Wirkung nach der Peripherie ausgeübt wird, 
wodurch das Gehirn an die harte Schädeldecke angepreßt wird. Möbius 
verlegt den eigentlichen Vorgang der Migräne in die Großhirnrinde, auf 
die besonders die Aura als wichtigstes Glied der Kette von Erscheinun- 
gen hinweisen sollte. Der ihr entsprechende corticale Vorgang soll eine 
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Hyperämie und Schwellung hervorrufen, an der die über der Stelle 
liegenden Hirnhäute teilnehmen. In ihnen sollen die Kopfschmerzen 
entstehen. Kraft-Ebing faßt die Migräne als eine ‚‚Neurose‘“ der corti- 
calen Felder des Gehirns auf. Auch in die Medulla oblongata und speziell 
einzelne ihrer Kerne wurde der primäre Vorgang des Leidens verlegt. 
So sollen nach Teed durch molekulare Bewegung im Trigeminuskern 
die Kopfschmerzen zustande kommen, durch Fortpflanzung auf andere 
Kerne soll sich des gesamte Symptomenkomplex der Migräne erklären 
lassen. 

L. Levi glaubt ein anatomisches ‚„Hemikraniezentrum‘‘ aufstellen 
zu können, und zwar im Trigeminusgebiet, von wo aus eine Art Irradia- 
tion auf die Kerne am Boden der Rautengrube stattfinde. Als Aus- 
lösungsursache des Anfalls nimmt er einen Reizzustand der meningealen 
sensiblen Trigeminusfasern an. i 

Als mechanische Migränetheorie bezeichnet Spitzer die Annahme, daß 
der Migräneanfall durch akuten und vorübergehenden Verschluß des 
Foramen Monroi und konsekutive Hirnschwellung hervorgerufen wird. 
Die schwellende Hemisphäre wird gegen die Dura angepreßt, und die 
dadurch verursachte Spannung der unnachgiebigen empfindlichen Dura 
bedingt den Kopfschmerz. Deyl und Plavec verlegen die Ursache der 
Migräne in eine periodische Schwellung der Hypophyse, die von be- 
sonderen autoregulativen vasomotorischen Einflüssen beherrscht wer- 
den; durch Druck auf den Nervus trigeminus (Deyl) bzw. den Plexus 
caroticus (Plavec) sollen die Schmerzen ausgelöst werden. Quincke 
spricht von einer angioneurotischen Sekretion der cerebrospinalen 
Flüssigkeit und denkt, daß bei schweren Migränen ein akuter Meningeal- 
erguß mitspielen könnte. 

Schüller sucht in einem dauernaen Mißverhältnis zwischen Schädel- 
kapazität und Schädelinhalt den Grund der Migräne. Bei Individuen, 
welche an dieser leiden, soll der Schädelinhalt zu groß oder die Schädel- 
kapsel zu eng sein. 

Auerbach schließt sich in seiner bekannten Monographie „Der Kopf- 
schmerz‘ eng an die Schüllersche Theorie an. Er glaubt, daB die hemi- 
kranische Anlage auf diesem Verhalten beruhe. Die Periodizität des 
Migräneanfalles erklärt sich Auerbach im Rahmen dieser Hypothese 
dadurch, daß die auslösenden Gelegenheitsursachen (Gemütsbewegun- 
gen, geistige Überanstrengung, Alkohol, sexuelle Exzesse, Menses) aus- 
gesprochene Hyperämie erzeugen und somit volumvermehrend auf das 
Gehirn wirken. Die bei der Migräne beobachteten Symptome werden 
von Auerbach als Reizung des zentralen vegetativen Zentrums infolge 
des Hirndrucks aufgefaßt. Der Kopfschmerz soll nach Auerbach — in 
Anlehnung an Spitzer — durch Druck des volumvermehrten Gehirn: 
auf die Dura bedingt sein. Das Erbrechen während des Anfalls erklärt 
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er sich durch Reizung des die Dura der hinteren Schädelgrube inner- 
vierenden Ramus meningeus nervi vagi und durch Fortleitung diese 
Reizes auf den Vagus bzw. das Brechzentrum. 

Die toxische Theorie sucht die Disposition zur Migräne zu erklären. 
Trousseau (1865) meinte, daß die Migräne meist eine Manifestation der 
Gicht wäre. Flatau glaubt, daß aufdem Boden von Stoffwechselstörungen 
neben anderen nervösen Krankheiten auch die Migräne entstehen könne 
Haig spricht von einem ‚„Harnsäurekopfschmerz‘‘, der mit der Migräne 
identisch wäre und dem Durchgang des Harnsäureüberschusses durch das 
Blut zuzuschreiben wäre. Auf dem Boden dieser Anschauung wird von 
manchen angenommen, daß die Toxine die Nervenzellen der Groß- 
hirnrinde in einen Reizzustand versetzen, der zu sensorischen und moto- 
rischen Entladungen — eben dem migränösen Anfall — führe (Cornu). 
Was die Toxine anlangt, so ist nach diesen’ Autoren nicht nur an die 
chemischen Substanzen zu denken, die auf dem Boden der Stoffwechsel- 
störungen entstehen, sondern auch an die Produkte der endokrinen 
Organe. So spricht Hertoghe von einer Migraine dysthyreoidienne, Levi 
von einer ovariellen Form der Migräne. 

Parry und Marshall Hall sind als Vorkämpfer der vasomotorischen 
Theorie zu nennen. Während Parry eine arterielle Hyperämie des Ge- 
hirns als Ursache der Migräne annahm und meinte, daß dies auch die 
Epilepsie und die Hysterieschmerzen bedinge, glaubt M. Hall, an Stelle der 
arteriellen eine venöse Hyperämie annehmen zu müssen. Der eigent- 
liche Schöpfer der vasomotorischen Theorie aber ist E. du Bois- Rey- 
mond. Dieser analysierte seine eigene Migräne und glaubte, daß dieselbe 
auf einen Tetanus der vom Halssympathicus innervierten Hirn- und 
Kopfgefäße beruhe, und zwar sollte der Kopfschmerz nicht etwa durch 
den Tetanus begleitet werden, sondern durch den Krampf der Gefäß- 
muskeln direkt verursacht werden (durch gesteigerten Seitendruck des 
Blutes in den Gefäßen). Allerdings fügte du Bois hinzu, daß in vielen Fällen 
von Migräne das Wesen derselben auf einer Neuralgie beruhe. Möllen- 
dorf stellte im Gegensatz dazu seine Theorie von der Halssympathicus- 
lähmung auf. Nach ihm wäre die Migräne eine einseitig auftretende 
Anenergie der die Arteria carotis beherrschenden vasomotorischen 
Nerven, wodurch die Gehirnarterien erschlaffen und eine arterielle 
Fluxion nach dem Großhirn eintritt. Dieser Vorgang soll von ver- 
schiedenen Punkten des Körpers aus durch Fortleitung wahrscheinlich 
im Grenzstrang des Sympathicus entstehen. Ähnlich ist Eulenburgs 
Auffassung von einer vasomotorischen Cephalalgie. Sie soll auf Inner- 
vationsstörung beruhen, durch periodische Atonie eines Gefäßbezirks 
im Gebiet des Halssympathicus. 

Latham glaubt, daß infolge einer funktionellen Störung des Hals- 
sympathicus es zunächst zu einer Kontraktion der Kopfgefäße, also zur 
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Anämie entsprechender Hirngebiete, somit zu den ersten Erscheinun- 
gen der Migräne kommt. Der Kopfschmerz selbst sei dagegen durch 
sekundäre Hyperämie bedingt, welche beim Abklingen dieser krankhaften 
Funktion entsteht. Auf Grund dieser Erwägungen spricht man von 
einer blassen und roten Form der Migräne. In Brown-Sequard fanden 
diese Halssympathicustheorien einen scharfen Kritiker. Dieser wies 
darauf hin, daß bei Tieren die Reizung des Halssympthicus keine Schmer- 
zen verursacht und in der Mehrzahl der Migränefälle keine Reizungs-, 
sondern im Gegenteil Lähmungssymptome seitens des Sympathicus zu 
beobachten wären. Möbius meinte, daß es eine unbegründete Behaup- 
tung wäre, daß die vasomotorischen Änderungen der Gefäße die hemi- 
kranischen Symptome, speziell den Kopfschmerz, hervorzurufen im- 
stande wären. In keinem Fall von Erkrankung des Halssympathicus 
bestünde Kopfschmerz noch irgendein anderes hemikranisches Symptom. 
Die Gefäßsymptome wären nach Möbius Wirkungen der dem Anfall 
zugrunde liegenden Gehirnveränderungen. Die sympathischen Erschei- 
nungen seien durch den Schmerz reflektorisch bedingt. Auch Spitzer 
verwirft die vasomotorische Theorie der Migräne und gibt höchstens zu, 
daß nicht der Anfallsprozeß als solcher, wohl aber der diesen auslösende 
Reiz mit einem vasomotorischen Vorgang identisch wäre. 

In neuerer Zeit sind wieder Autoren für die vasomotorische Theone 
eingetreten. So gibt Oppenheim zu, daß manche Tatsachen doch für den 
vasomotorischen Ursprung der hemikranischen Anfälle sprechen, nän- 
lich die cerebralen Herdsymptome, deren Flüchtigkeit am besten durch 
passagere Ernährungsstörung infolge Gefäßkrampfes erklärt werden 
kann. Auch will Oppenheim in vielen Migränefällen Druckempfindlich- 
keit des Ganglion supremum gefunden haben. Auch E. Mendel glaubt, 
daß sich der Kopfschmerz im Anfall sehr wohl durch Anämie erklären 
läßt. Die Augenmuskellähmungen können nach ihm am besten mit der 
Ischämie in Einklang gebracht werden. 

Lewandowsky gibt zu, daß die Verengerung der Hirngefäße noch am 
leichtesten die verschiedensten hemikranischen Symptome und deren 
Übergang in Dauererscheinungen erklären können. Der Kopfschmerz 
selbst wird von ihm damit erklärt, daß von der Wand der Gefäße aus 
durch deren Zusammenziehung die schmerzhaften Sensationen vermittelt 
werden. Auch Flatau glaubt, die Beteiligung des Halssympathicus in dem 
gesamten migränösen Syndrom wohl als bestehend auffassen zu dürfen. 
Nach ihm würde die Annahme eines vasoconstrictorischen Vorgangs 
eine gewisse Reihe von migränösen Erscheinungen, das Flimmerskotom, 
die Aphasien, die Hemianopsie, die Ophthalmoplegie, am leichtesten 
erklären. 

Indessen glaubt Flatau nicht, daß der Gefäßspasmus die Grundlage 
für den migränösen Kopfschmerz bilden kann. 
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Diese 4 Theorien über das Wesen der Migräne lassen sich insofern 
schlecht miteinander vergleichen, als die toxische Theorie sich mit der 
hemikranischen Disposition, die 3 anderen dagegen sich mit dem An- 
griffspunkt, respektive dem Sitz des migränösen Prozesses befassen. 
Während die reflektorische Theorie über den Mechanismus des eigent- 
lichen Anfalls gar nichts aussagt, vielmehr nur den Beginn des Re- 
flexes zu ergründen sucht, befaßt sich die zentrale Theorie mit dem 
Sitz der Migräneerscheinungen, sie läßt sich also recht gut der vaso- 
motorischen gegenüberstellen. Die zentrale Theorie in ihrer schärf- 
sten Fassung (Schüller, Auerbach, Spitzer) erklärt den hemikranischen 
Anfall durch Raumbeengung des Gehirns in seiner unnachgiebigen 
Schädelkapsel. Wenn schon die Annahme, daß bei diesem Hirndruck 
scharf umgrenzte Hirngebiete (Brocasches Zentrum, Oculomotorius- 
gebiet, vasomotorisches Zentrum) von einer Capillaranämie betroffen 
werden und zu entsprechenden Störungen führen, uns recht wenig zu- 
sagen kann, so erscheint die Erklärung des Migränekopfschmerzes ganz 
unhaltbar. Dieser soll durch Druck des volumvermehrten Gehirns auf 
die unnachgiebige Dura entstehen, letzterer wird also eine hochgradige 
Empfindlichkeit zugeschrieben. Diese Annahme widerspricht jedoch 
unseren heutigen Kenntnissen vollkommen. Die Dura der Hirnkon- 
verstät besitzt keine Sensibilität. Bei subgalealer Umspritzung des Ope- 
rationsgebietes mit !/,proz. Novocainlösung ist jegliches Arbeiten am 
Knochen und der Dura schmerzfrei, auch wenn letztere mit dem Novocain 
nicht in Berührung gekommen ist. Durch mehrere Injektionen von 
gefärbier Novocainlösung konnte nämlich Odermatt bei Trepanationen 
zeigen, daß keine Spur der Lösung durch den Schädelknochen durch- 
tritt oder nur bis in die Diplöe vordringt. Eigene Beobachtungen bei 
zahlreichen Gehirnoperationen in örtlicher Betäubung konnten die 
Unempfindlichkeit der Dura durchaus bestätigen. Durch diese Tatsache 
scheint mir die zentrale Theorie endgültig widerlegt zu sein. 

Löst nun die vasomotorische Theorie die Frage nach dem Wesen der 
Migräne? Sicher wird durch sie viel ungezwungener als durch irgend- 
eine andere Theorie gerade die Flüchtigkeit der begleitenden Migräne- 
erscheinungen wie der Aphasie, der visuellen Störungen als eine 
passagere Ernährungsstörung der Ganglienzellen infolge Angiospasmus 
erklärt. Das betont die Mehrzahl der Autoren. Nur für den Kopfschmerz 
selbst lehnen viele Forscher (Flatau, Möbius, Spitzer, Auerbach) den 
Gefäßkrampf als anatomische Grundlage ab. 

Folgende 3 Fragen müssen wir zunächst beantworten: Was wissen wir 
überhaupt von Gefäßspasmen, was ist über die Sensibilität der Gefäße 
bekannt, und endlich, können Gefäßspasmen Schmerzen hervorrufen ? 

Die Kriegschirurgie hat unsere Kenntnisse über Gefäßspasmen 
außerordentlich bereichert. Pirogoff, der geniale Altmeister der Kriegs- 
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chirurgie, beschreibt bereits das Fehlen des Pulses in einem verwundeten 
Glied ohne Verletzung der Arterie. Nach ihm ist das Fehlen des Pulses 
bei Schußwunde an und für sich noch kein sicheres Symptom der Ver- 
letzung eines Arterienstammes, es kann ebenso gut ohne Gefäßverletzung 
in gewissen Fällen zustande kommen. Auch die spontane Blutstillung 
nach Verletzung selbst großer Schlagadern ist Pirogoff aufgefallen: 
„Die Erscheinung, daß die vom Schusse verletzte Arterie nicht gleich 
blutet, ist zu großartig. Die größten Arterien wie die Femoralis unter 
dem Leistenbande und die Axillaris an ihrem Ursprung lagen samt dem 
Gliede abgerissen vor meinen Augen, pulsierten (freilich nur schwach) 
oberhalb in einiger Entfernung von der Wunde und bluteten nicht!" 
Ich erinnere mich an eine schwere Zerreißung des rechten Oberschen- 
kels durch Artilleriegeschoß, die ich einige Minuten nach der Verletzung 
sah. Die durchrissene Femoralis lag in der Wunde frei, ohne zu bluten. 
Ein verschließender Thrombus bestand nicht. 

In der Chirurgie benutzen wir den durch rein örtlichen thermischen 
Reiz bedingten Gefäßkrampf zur Blutstillung durch Berieselung mit 
sehr heißer Kochsalzlösung, wodurch auch leichtere arterielle Blutungen 
zum Stehen gebracht werden. 

Kroh beschreibt 2 Fälle von lokalem Spasmus der Arteria femoralis. 
In dem einen Falle wurde bei der Operation die durchschossene Vena 
femoralis doppelt ligiert, ein stricknadeldicker Strang schwoll nach 
Spaltung der blutig suffundierten Gefäßscheide im Verlauf von 5 Minuten 
zur normal dicken Schenkelschlagader an. Sie selbst war nicht verletzt. 
Entsprechende Befunde veröffentlichten Küttner und Baruch. An der 
Arteria tibialis post., an der Femoralis, an der Brachialis konnten sie 
einen ,„traumatischen, segmentären Gefäßkrampf“ feststellen. Bei 
diesen Kriegsverletzungen war die Vene zerrissen, die Arterie intakt, 
aber auf eine Strecke von 2!1/,—5cm maximal kontrahiert und ohne 
Pulsation. Letztere trat nach 3—24 Stunden in normaler Stärke wieder 
auf. Auch französische Autoren beobachteten ähnliches. Vianney fand 
den erwähnten Zustand an der Arteria subclavia und radialis, außer- 
dem beobachtete er einen Gefäßspasmus der Arteria brachialis nach 
stumpfer Gewalteinwirkung. Alle diese Zustände des sekundären Ge- 
fäßkrampfes führten nie zu einer Gangrän der betreffenden Extremität. 
sie erholten sich spontan oder nach Operation. Nach Küttner vermag 
jede stärkere mechanische Irritation einer Arterie ohne anatomische 
Läsion der Wandung einen Krampf derselben auszulösen. 

Wieting führt die „bekannte“ Tatsache an, daß im Augenblick einer 
Gefäßunterbindung in der Kontinuität eine Welle der Gefäßkontraktion 
einmal rückläufig sich fortpflanzt auf dem Gefäßbaum im unmittel- 
baren Anschluß an die stärkere örtliche Kontraktion an der Unter- 
bindungsstelle selbst, aber auch peripher läuft die Welle weiter und ver- 
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engt die peripheren Gefäße. Ich erinnere mich nicht, einen Vorgang in 
der beschriebenen Form beobachtet zu haben, sehr häufig aber sah 
ich, zum Beispiel bei der Unterbindung der Arteria thyreoidea inferior in 
der Kontinuität schon im Augenblick des Anziehens der Ligatur einen 
segmentären Gefäßkrampf an der Unterbindungsstelle. 

Ganz besonders erwähnenswert erscheinen uns in diesem Zusammen- 
hang die Untersuchungen von Leriche und Heitz: Bei ca. 10 cm weiter 
zirkulärer Ablösung der Adventitia konnten diese Autoren an den 
großen Extremitätenarterien konstante Gefäßreaktionen feststellen. 
Die sofortigen Folgen dieses Eingriffes bestanden in einer Zusammen- 
ziehung des Lumens der Gefäße auf die Hälfte oder ein Drittel der 
früheren Größe. Nur die von der Adventitia entblößte Stelle wurde 
enger, die Pulsation verschwand meistens sowohl an der entblößten 
Gefäßstelle wie auch peripherwärts. Der Radialpuls verschwand beim 
Beginn der Resektion des periarteriellen Plexus an der Brachialis, die 
Extremität wurde langsam kühl. In den ersten 6—7 Stunden blieb der 
Puls peripher der Operationsstelle unfühlbar oder stark abgeschwächt, 
meistens nach 12—15 Stunden trat Vasodilatation ein. 

Scheint uns nach diesen Beobachtungen die Existenz von Gefäß- 
spasmen bewiesen zu sein, so haben wir die Frage zu beantworten, wie 
diese Gefäßkrämpfe zustande kommen, und ob sie Schmerzen verursachen 
können. Wir haben also in erster Linie uns über die Schmerzempfind- 
lichkeit der Gefäße zu orientieren. 

Schon am Anfang des letzten Jahrhunderts wurden von Bochdalek, 
Arnold, Jakob wertvolle anatomische Befunde beschrieben, daß Ner- 
ven die Carotis interna und vertebralis beim Eintritt in die Schädel- 
höhle begleiten und sich zusammen mit ihnen an der Schädelbasis aus- 
breiten. Andriezen fand am Katzenhirn zwischen der äußeren und der 
Muskelschicht der Gefäße feine Nervenbündel. Von diesen perimusku- 
lären Geflechten gehen Endfasern in Richtung der Muskelzellen ab. 

Der erwähnte Nachweis gelang Andriezen selbst in den feinsten Pia- 
gefäßen, während in den intracorticalen Arterien keine nervösen Ele- 
mente nachweisbar waren. Die Blutgefäße des Gehirns sind in ihrem 
ganzen Verlauf von der Pia zur Rindenschicht umgeben von einem Ner- 
vengeflecht mit sternförmigen und langgestreckten Zellen. 1897 wies 
auch Gulland am Menschen- und Hundegehirn Gefäßnerven nach. 
Gleichzeitig bestätigten Morison und Obersteiner den Befund von Nerven 
an und in den Hirngefäßen. Köllicker sah 1896 an den größeren Gefäßen 
von der Pia zur Hirnrinde Nerven verlaufen. Hunter fand an Kaninchen 
nicht nur an den Gefäßen der Pia, sondern auch der grauen Substanz 
Nerven, nicht dagegen in der weißen Substanz. Lapinsky fand bei 
Kaninchen an den oberen Teilen der Arteria carotis communis, an der 
Carotis externa und interna in allen Fällen sehr feine Nervenfasern, die 
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der Gefäßscheide anlagen. Einmal traf er auch ein kleines Gefäßgan- 
glion mit dicht daneben liegenden Nervenbündelchen. Thoma konnte 
an den Carotiden sensible Endapparate (Vater-Paccinische Körperchen) 
nachweisen, und zwar lagen sie in großer Zahl in den äußersten Schichten 
der Adventitia und in dem unmittelbar anliegenden Bindegewebe, na- 
mentlich an der Vorderfläche der Aorta. Dogiel beschreibt bei Amphi- 
bien und Säugetieren in der Adventitia der kleinsten Arterien und Venen 
ein mehr oder weniger dichtes Geflecht feinster Nervenfasern, die zu 
sympathischen Ganglienzellen in Verbindung treten und, andererseits 
feinste varicöse Stränge, die zur Muscularis der Gefäße ziehen, wo sie 
in noch feinere Fäden zerfallen, welche zum Teil die Muskelzellen um- 
spinnen. Wegen der Beziehung ihrer Enden zu den Muskelelementen 
der Gefäßwand rechnet er sie zu den vasomotorischen Nerven. Neben 
diesen Nervenfasern fand Dogiel noch eine andere Faserart. Diese 
marklosen Nervenstämmchen verlaufen in der Adventitia eine Strecke 
weit parallel zur Längsachse des Gefäßes. Sie geben keine Äste in die 
Gefäßmuskulatur ab, sondern zerfallen in zahlreiche Fäden, die sich 
miteinander verflechten zu den variabelsten Gebilden, zu Endapparaten, 
welche in Form, Größe und Bau den sensiblen Apparaten des Perikards 
gleichen. Diese marklosen Fasern umgeben sich in größerer oder kleinerer 
Distanz vom Gefäß meist mit einer dünnen Markschicht, um so als mark- 
haltige Fasern in einen Nervenstamm einzutreten. 

Nach Glaser gehen vom Grenzstrang und seinen Ganglien nicht nur 
marklose Fasern zu den Gefäßen, sondern es sind auch Ganglienzellen 
bis zu denselben vorgeschoben. Im perivasculären Geflecht der Carotis 
interna am Eintritt in die Schädelhöhle sowie an der Aorta sind Gan- 
glienzellen einzeln und in kleinen Gruppen eingelagert. Solche Gan- 
glienzellen liegen nach Glaser immer nur in den äußeren Partien der Ad- 
ventitia, und zwar nur solcher Gefäße, die in den großen Körperhöhlen 
oder in der Schädelhöhle verlaufen. In den tieferen Schichten der Ge- 
fäßwand sind keine Zellen vom Typus der sympathischen Ganglienzellen 
eingelagert. Nach dem Innern der Gefäßwand zu nehmen die markhaltigen 
Fasern nach Glaser an Zahl ab, in der Media sind solche nur noch ver- 
einzelt anzutreffen. Wichtig erscheint uns die Angabe von Gad und 
Sihler, daß die Capillaren direkt mit zenirifugalen Nerven versorgt 
werden, und daß die Nerven, die man an ihnen findet, nicht nur 
die Ausläufer derjenigen der Venen und Arterien sind. Nach Jores enden 
die sensiblen Fasern in der Adventitia oder auf der Oberfläche der Muskel- 
haut, ganz ausnahmsweise in dieser selbst. Von den meisten Autoren 
wird angenommen, daß die Mehrzahl der nervösen Elemente den Vaso- 
motoren zugerechnet werden muß. Angesichts dieser anatomischen 
Befunde erblicken wir die Adventitia als den Träger eines kompli- 
zierten, für die Funktion des Gefäßes unerläßlichen Nervengeflechtes, 
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mit Wieting können wir diese Gefäßschicht, die die lebens- und funk- 
tionswichtigen Nerven und Vasa vasorum enthält, sehr wohl mit dem 
Periost der Röhrenknochen vergleichen. 

Ob der oben an zahlreichen Beispielen dargetane Gefäßkrampf neuro- 
gen oder muskulär bedingt ist, wurde bis heute noch nicht vollkommen 
klargestellt. Indessen erscheinen uns die klinischen Beobachtungen 
und auch die anatomischen Befunde der Gefäßnervengeflechte dafür zu 
sprechen, daß der Gefäßkrampf durch Läsion der sympathischen, 
periarteriellen Nerven zustande kommt. Kütiner und Baruch stehen 
allerdings auf dem Standpunkt, daß es sich um einen Krampf myogener 
und nicht neurogener Natur handelt. Küttners Hauptargument — der 
negative Ausfall des Suchens nach Ganglienzellen in der Gefäßwand — 
ist hinfällig, zumal die von uns angeführten Beobachtungen berufener 
Autoren eindeutig für die Existenz von Nervenzellen und Fasern an und 
in der Gefäßwand sprechen. - 

Ähnlich wie am Darm liegen wohl auch in der Gefäßwandung selb- 
ständige lokale Gefäßnervenzentren. Die Adrenalinwirkung zeigt sich in 
einem peripher ausgelösten Spasmus, tritt sie doch auch auf, wenn am 
Versuchstier das Halsmark durchtrennt und das Rückenmark ausge- 
bohrt ist. Angriffsstelle des Adrenalins sind die sympathischen End- 
apparate, nicht die Gefäßmuskulatur. Langley nimmt als Angriffspunkt 
des Adrenalins eine rezeptive Zwischensubstanz zwischen Nerv und 
Muskel an, die er noch als einen Teil des nervösen Endapparates be- 
zeichnet. Ihr muß eine gewisse Autonomie zugesprochen werden. 

Nun zur Schmerzempfindlichkeit der Gefäße. Die oben geschilderten Be- 
funde sensibler Endapparate an den Gefäßen sprechen eindeutig für die 
Fähigkeit der zentripetalen sensiblen Leitung gewisser Fasern. Hotz, 
Kappis, V. Hoffmann erbrachten im Tier den Beweis, daß im Splanch- 
nicus Schmerznerven verlaufen, die dem vegetativen System zuzurech- 
nen sind. Wir wissen mit Sicherheit, daß auch im Gebiet der sympathi- 
schen Nerven heftigste Schmerzen auftreten können. 

Erscheint es schon aus den histologischen Untersuchungen nahe- 
liegend, daß der Sitz des Gefäßschmerzes in der Adventitia zu suchen 
ist, so hat Odermatt den klinischen Beweis hierfür erbracht. Bei Kropf- 
operationen in örtlicher Betäubung fand er die Ligatur des vorderen 
Astes der oberen Schilddrüsenarterie konstant schmerzhaft. In einigen 
Fällen präparierte er dieses Gefäß von allem periarteriellen Gewebe in 
einer Länge von 1—2 cm exakt frei. Stets hatte er das gleiche Resultat: 
Schmerzlose Unterbindung bei wirklich nackt präpariertem Gefäßrohr. 
Odermatt schließt aus diesen Ergebnissen mit Recht, daß die ‚„chirurgi- 
sche Sensibilität‘‘ der Gefäße an das aufgelagerte periarterielle Ge- 
webe gebunden ist. Weiter konnte Odermatt durch Injektion chemisch 
differenter Lösungen zeigen, daß der Innenfläche der größeren Arterien 
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jede bewußte Empfindung für Kälte und Wärme, für hypo- und hyper- 
tonische Lösungen sowie für alle reizenden Stoffe fehlt. Chemische 
Reizung des adventitiellen Gewebes von Arterien bewirkte da- 
gegen Schmerzhaftigkeit. Auf faradische Reizung spricht dieses peri- 
arterielle Gewebe sofort mit Schmerzhaftigkeit an. Kälte, Wärme. 
spitze und stumpfe Berührung werden dagegen nach Odermalit gar nicht 
empfunden. Auf einige besondere Eigentümlichkeiten der Gefäß- 
schmerzen macht Odermatt aufmerksam. Sie zeigen in der Großzahl einen 
ausstrahlenden Charakter und können nicht genau lokalisiert werden. 
Oft findet sich eine langdauernde Nachwirkung in Form von Spät- 
schmerzen, welche noch tagelang anhalten können, wenn die übrigen 
Folgen des Traumas längst abgeklungen erscheinen. Nach demselben 
Autor ist die Sensibilität der einzelnen Gefäße im Körper verschieden. 
Er führte 2mal ohne Betäubung die Unterbindung der Arteria carotis 
communis aus, die beide Male völlig schmerzlos war. Auch die Um- 
stechungsligatur der Meningealgefäße an der Konvexität des Gehirns 
ist nicht mit Schmerzen verbunden. 

Wir kommen zur Beantwortung unserer dritten Frage: Dürfen 
wir annehmen, daß ein Gefäßkrampf Schmerzen von dem Charakter. 
wie wir ihn bei Migräne beobachten, hervorzurufen imstande ist? 

Bei dem von Kroh, Küttner und französischen Autoren beobachteten 
segmentären Gefäßkrampf handelte es sich um Verletzungen der Ge- 
fäßumgebung, also wohl auch sensibler Elemente. In diesen Fällen ist 
also die Frage kaum zu lösen, ob die bestehenden Schmerzen auf den Ge- 
fäßkrampf zu beziehen sind oder auf die Nervenverletzungen. Oder- 
matt beschreibt eine Schnittverletzung der Beugeseite des rechten Vor- 
derarms im unteren Drittel, bei deren Wundrevision die Arteria radialis 
sehr eng kontrahiert, aber unverletzt war. Während der Zeit des Fehlens 
des Radialpulses, also während des Gefäßspasmus, waren keinerlei 
Schmerzen vorhanden. 

Nach L. R. Müller scheint es ein für alle muskulären Organe gelten- ` 
des Gesetz zu sein, daß übermäßig starke Kontraktionen Schmerzen ver- 
ursachen; was für Oesophagus, Magen, Uterus, Gallenblase gilt, muB 
folgerichtig auch für die Arterien mit ihrer starken Muskelwand gültig 
sein. Nothnagel nahm schon 1893 das Bestehen von rein vasculären 
„Koliken‘“ an, die Schmerzen bezog er auf den Arterienkrampf als 
solchen. Nach Krehl läßt sich das anfallsweise Auftreten der Angina 
pectoris kaum anders als durch zeitweiligen Kranıpf der mehr oder 
weniger sklerotischen Kranzgefäße oder ihrer Äste erklären. Dafür 
spricht, daß nach Verödung von Kranzarterien früher vorhandene 
Stenokardien aufhören. Durch die sicht- und tastbare Lage des Krank- 
heitssitzes ist die Angina cruris, der Typus der angiospastischen Erschei- 
nungen in der Chirurgie, viel leichter der klinischen Beobachtung zu- 
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gänglich. Die Dysbasia intermittens mit ihren oft recht heftigen, an- 
fallsweise einsetzenden Schmerzen, Taubsein, Abgestorbensein kann 
ein recht frühes Symptom beginnender Atherosklerose sein, ein funktio- 
nelles Symptom der Gefäßerkrankung, ehe noch anatomische Verände- 
rungen nachweisbar sind. Wir finden hier während der Anfälle die 
Schmerzen im Bereich der entsprechenden Gefäße. Cassirer weist in 
seinem großen Werk über die vasomotorisch-trophischen Neurosen 
daraufhin, daß in der Pathogenese der Akroparästhesie sowie der 
Raynaudschen Gangrän das sympathische System, besonders die Vaso- 
constrictoren, also Gefäßspasmen, eine beherrschende Rolle spielen. 
Wieting bezeichnet die Raynaudsche Krankheit in Analogie zur Angina 
cruris als Angina manus. Auch die Angina intestinalis (Dyspraxia 
intestinalis arteriosclerotica) gehört hierher. Wir haben als anatomische 
Grundlage der kolikartigen Leibschmerzen einen Angiospasmus der 
Mesenterialgefäße anzunehmen, der nach Wieting unmittelbar zur 
Darmnekrose führen kann. 

Die Schmerzen bei Bleikolik bezieht Riegel auf Gefäßkontraktion. 
Pal unterscheidet in seinem Werk ‚‚Die Gefäßkrisen‘‘ einen abdominellen 
und pectoralen Typus, eine cerebrale Form, eine Extremitätenkrise und 
eine allgemeine Gefäßkrise. Auch Pal sucht die Pathogenese der Blei- 
krisen in den Gefäßen bzw. den Gefäßnerven. Bei einem Fall plötzlicher, 
unter Kolikschmerzen aufgetretener Amaurose wurde mit Augen- 
spiegel ein arterieller Gefäßkrampf nachgewiesen. Die Gefäßkrisen der 
Extremitäten sind nach Pal am besten zu kontrollieren, da die Ge- 
fäße in diesem Zustand als derbe Stränge palpabel sind. 

Kinder rufen sich im Spiel durch Auflegen von Eis oder Schnee auf 
die volare Handgelenksgegend stärkste Schmerzen hervor, die wegen 
ihres Sitzes sowie des Kleinerwerdens oder gar Aufhörens des Arterien- 
pulses als Gefäßschmerzen in der Arteria radialis aufgefaßt werden 
müssen. 

Daß es außerordentlich auf die Stelle des Gefäßkrampfes ankommt 
hinsichtlich der Schmerzerregung, ob dieser in den präcapillaren Arterio- 
len oder in den mittleren muskelstarken Arterien auftritt, erhellt aus 
den Versuchen von Fröhlich und Meyer. Nach ihnen ist arterieller 
aktiver Gefäßkrampf außerordentlich schmerzhaft, wenn auch keines- 
wegs jeder Arterienkrampf. Mit Adrenalininjektion peripherwärts in 
eine Arterie kcnnten sie niemals eine Schmerzreaktion hervorrufen, we- 
der in den Gliedern noch im Darm, trotz äußerster Ischämie. Dagegen 
verursacht Chlorbarium in den Arterien einen höchst schmerzhaften 
Spasmus. Die Autoren beziehen den Unterschied darauf, daß Adrenalin 
nur die kleinsten präcapillaren Arteriolen verengert, der schmerzhafte 
Chlorbariumkrampf aber auch die größeren Arterien mit ihrer stark 
entwickelten Muskulatur betrifft. Sie finden für ihre Erklärung eine 
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Stütze in der klinischen Beobachtung, daß der örtlich begrenzte Krampf 
einer Arterie um einen Embolus, wie 7. Schlesinger beschreibt, äußerst 
heftigen Schmerz verursacht, während die peripher davon gelegenen 
ischämisch gewordenen Gewebsteile samt Gefäßen und Nerven völlig 
analgetisch sind. Dagegen sind feine, nur in den kleinsten Arteriolen 
steckende Emboli, wie sie durch Ölemulsion oder Aufschwemmung 
feiner Pulver entstehen, ohne Schmerzwirkung. Die heftigen, in die 
Gegend des Gefäßverschlusses verlegten embolischen Schmerzen wer- 
den durch starken Gefäßkrampf am Ort der mechanischen Reizung 
durch den Thrombus erklärt. 

Die Gefäßkrämpfe zeigen während der Schmerzattacke eine ar- 
terielle Blutdruckerhöhung. Durch Amylnitrit und andere gefäß- 
erweiternde Mittel wird der Schmerz meist sofort coupiert. Während 
Nothnagel glaubt, daß zur Auslösung der Schmerzempfindung bei den 
Gefäßkoliken heftige tetanische Kontraktionen der Arterienmuskulatur 
notwendig sind, sieht Traube die echten peristaltischen Bewegungen 
der Gefäße für die Auslöser der Kolikschmerzen an. Odermati bezweifelt, 
daß eine auch noch so stürmische Peristaltik Schmerzen hervorrufen 
kann, wenn kein Hindernis vorhanden ist, da es sich um eine fortlaufende 
Bewegung handelt. Daß aber eine stehende tetanische Zusammenzie- 
hung nicht nur am Darm, sondern auch an den Gefäßen mit den Schmerz- 
attacken zeitlich zusammenfällt, davon kann man sich nach Odermatt 
mit dem tastenden Finger und bei Operationen von segmentärem Ge- 
fäßkrampf auch mit den Augen überzeugen. Das Primäre ist die starre, 
tonische Contractur der Muskulatur des Gefäßrohres und der dadurch ent- 
stehende Druck und Zug auf seine Nerven, der Schmerz ist das Sekundäre. 

Vergegenwärtigen wir uns noch einmal die Selbstbeobachtung von 
du Bois-Reymond. Während seines migränösen Schmerzanfalles war 
seine rechte Gesichtsseite blaß und eingesunken. Durch Blutdruck- 
erhöhung im Kopfe, durch Bücken und Husten wurde der S:hmerz ver- 
stärkt. Die Arterie der Schläfenseite fühlte sich als harter Strang an, 
während sich die linke ganz normal verhielt. Auch die Beobachtung 
Bruntons spricht außerordentlich für die angiospastische Theorie. Er 
fühlte im Anfall seine Temporalarterie bald mehr proximal, bald mehr 
distal kontrahiert und wie eine Darmseite anzufühlen. Durch Kom- 
pression der Carotis und die dadurch bedingte Unterbrechung des 
Blutstroms konnte Brunton seine Schmerzattacken sofort coupieren. 
Mit dem Freigeben der Blutbahn kehrten auch die Schmerzen in der 
erneut kontrahierten Temporalarterie zurück. 

Einen weiteren wertvollen Beitrag stellt der von Oppenheim mit- 
geteilte Fall dar: Eine Frau litt seit Kindheit an einer meist linksseitigen 
Migräne, später an vorübergehender Aphasie im Anfall, schließlich ent- 
wickelte sich nach einer Aufregung eine dauernde Aphasie mit rechts- 
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seitiger Hemiplegie. Als ihre Grundlage fand sich eine Endarteritis 
der linken Carotis mit Thrombose kurz vor dem Abgang der Arteria 
fossae Sylvii. Man wird bei diesem Fall an das intermittierende Hinken 
erinnert, das lange, bevor sich anatomische Veränderungen an den Bein- 
arterien finden, als funktionelle ne durch Angiospasmus in 
Erscheinung tritt. 

Als Schlußstein in der Beweiskette für die Auffassung des Migräne- 
anfalls als Angiospasmus der Carotis bzw. ihrer Verzweigungen fügt 
sich die folgende Beobachtung von Baruch ein: Dieser fand bei einem 
Halsschuß, der die Carotis nicht verletzt hatte, die Carotis communis 
auf 3cm Länge taillenartig bis auf Gänsekieldicke verengt. Dieser Pa- 
tient nun klagte über typische Migränesymptome:: halbseitigen Kopf- 
schmerz auf der Seite der Verletzung und ausgesprochenes Flimmer- 
skotom. Baruch erblickt in diesem Befund ‚‚vielleicht einen Hinweis 
auf die anatomische Grundlage der Migräne“. Mit der. Klarheit eines 
Experimentes spricht dieser außerordentlich interessante Befund meines 
Erachtens in eindeutiger Weise für die Richtigkeit der angiospastischen 
Theorie der Migräne. 

Somit fühlen wir uns zu der Auffassung berechtigt, daß dem Mi- 
gräneanfall ein Gefäßspasmus der Carotis interna bzw. ihrer Verzwei- 
gungen zugrunde liegt. Durch Irradiation kann sich dieser Krampf 
wohl auch auf die Carotis externa fortsetzen. Die Kopfschmerzen 
erklären wir uns als Gefäßschmerzen, entstanden durch Zerrung der peri- 
arteriellen Nervenelemente bei dem Spasmus. Die passageren Seh- und 
Sprachstörungen und evtl. andere Herdsymptome fassen wir als. kurz- 
dauernde Ernährungssiörungen der betreffenden Ganglienzellen infolge des 
Gefäßkrampfes auf. 

Worin die Ursache der Angiospasmen letzten Endes zu suchen ist, 
ist eine ungelöste Frage. Analog den Gefäßspasmen in anderen Körper- 
gebieten müssen wir an eine Erkrankung des Gefäßapparates denken, 
die sich in seiner Neigung zu erhöhter Reizbarkeit auf mehr oder weniger 
begrenztem Gebiet äußert. Durch gleichzeitiges Vorkommen der Mi- 
gräne mit Spasmen anderer Gefäßgebiete wird man zur Aufstellung 
einer angiospastischen Diathese gedrängt. Außer C'urschmann, Flatau, 
Oppenheim und anderen verdanken wir vor allem Wieting einen charakte- 
ristischen hierher gehörigen Fall: Neben leichteren angiospastischen 
Symptomen der Kopfschlagader mit Migräne, der Armarterien mit 
Akroparästhesie nach Art der Raynaudschen Krankheit, der Nieren- 
gefäße mit Blutdruckerhöhung und periodischer Eiweißausscheidung 
stellten sich bei dem Patienten schwere Erscheinungen von seiten der 
Mesenterialgefäße mit angiospastischem Ileus und Invaginationsgan- 
grän, von seiten der Penisgefäße mit peripherer beginnender Nekrose 
der Glans, des Präputiums und eines Teiles des Penis selber ein. 
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Wieting schreibt in der Pathogenese der Angiospasmen, sowohl ihrer 
Diathese wie der Anfälle, der Tätigkeit der innersekretorischen Drüsen 
eine bedeutsame Rolle zu. Er denkt in erster Linie an die Nebennieren. 
Neben der Gefäßmuskulatur nimmt er noch eine Schädigung der ge- 
fäßregulatorischen Apparate und Zentren an. Der Migräneanfall dürfte 
wohl durch stärkere Inanspruchnahme der Wände der Hirngefäße aus- 
gelöst werden, ähnlich wie bei Spasmen anderer Gefäßgebiete. 

Wo wir im Verlauf der Carotis den genaueren Sitz der angenom- 
menen Gefäßspasmen zu suchen haben, müssen wir als ungelöstes 
Problem offen lassen, nur das läßt sich auf Grund der oben erwähnten 
Versuche von Fröhlich und Meyer und der Kriegsbeobachtung von 
Baruch sagen, daß sich der Krampf sicherlich nicht in den Capillaren 
oder Präcapillaren abspielt, sondern in den muskelstarken Gefäßen, also 
dem Stamm selbst oder seinen dickeren Ästen. Ungelöst bleibt zunächst 
auch die Frage, ob der angenommene Gefäßkrampf neurogen oder mus- 
kulär bedingt ist. Wir haben unsere Auffassung, daß es sich um Rei- 
zung von Nervenelementen handelt, weiter oben zu begründen versucht. 

In erster Linie soll uns in vorliegender Arbeit die Frage beschäftigen: 
Können wir das Zustandekommen des Gefäßspasmus bei der Migräne ver- 
hüten, oder können wir wenigstens sein lästigstes Symptom, die Schmerz- 
empfindung, die wir uns durch Zerrung an den periarteriellen Sympathi- 
cusgeflechten erklären, durch Leitungsunterbrechung der sensiblen, 
zentripetal leitenden Fasern vom Bewußtsein fernhalten? 

Wir müssen uns vorher über die Zentren und Nervenbahnen orien- 
tieren, die als reizauslösende oder als reizleitende Elemente in Frage 
kommen. Unsere heutigen Kenntnisse der Vasomotorenbahnen lassen 
sich dahin zusammenfassen: Es wird ein vasomotorisches Zentrum in 
der Gegend des Zwischenhirns und im Höhlengrau des dritten Ventrikels 
angenommen. Karplus und Kreidl beobachteten nämlich bei Versuchen 
an der Katze, daß bei Reizung des Sympathicuszentrums im Hypo- 
thalamus neben anderen Wirkungen auf vegetative Funktionen vaso- 
constrictorische Erscheinungen auftraten. Hier sollen lebhafte sen- 
sible Reize und die durch Stimmungen bedingte Veränderung der all- 
gemeinen Erregbarkeit auf vasomotorische Bahnen überspringen, und 
von hier aus wird der Tonus und die Reaktionsweise der Blutgefäße 
bestimmt. Die Angabe von Ludwig, daß auch im oberen Teil der Medulla 
oblongata ein dominierendes Gefäßnervenzentrum gelegen ist, wurde 
weder durch andere physiologische Arbeiten noch durch klinische Be- 
obachtungen bestätigt. Ein untergeordnetes lokales vasomotorisches 
Zentrum für Innervation der Hirngefäße und die Speicheldrüsengefäße 
nimmt allerdings Glaser im verlängerten Marke an. Sicherlich ziehen die 
vom Zwischenhirn ausgehenden vasomotorischen Bahnen durch das 
verlängerte Mark. 
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Bei Frosch und Warmblüter erbrachte Goltz den Nachweis, daß im 
Rückenmark segmentäre Zentren für die Gefäßinnervation liegen. 
Denn der nach Halsmarkdurchtrennung gesunkene Gefäßtonus hebt 
sich allmählich wieder in. den gelähmten Körperpartien, um nach 
Exstirpation des Brustmarkes oder der Lendenanschwellung erneut 
zu sinken. Klinische Beobachtungen bestätigen diese tierexperimen- 
tellen Befunde. Man verlegt die vegetativen Funktionszentren in die 
Gruppen von mittelgroßen, birnen- oder kommaförmigen Ganglien- 
zellen im Seitenhorn bzw. in der intermediären Zone zwischen Vorder- 
und Hinterhorn. Für unseren Gegenstand besonders wertvoll ist die 
Feststellung, daß das Halsmark bis auf seinen untersten Teil frei von 
solchen Zellen ist. Vom 8. Halssegment bis zum 3. Lumbalsegment er- 
streckt sich der Nucleus sympathicus lat. sup. Aus diesem kommen die 
Vasoconstrictoren für das Gesicht, die oberen Extremitäten, Rumpf 
und untere Extremitäten. Diese spinalen Zentren müssen wir uns 
. tonisch durch das übergeordnete Zentrum im Zwischenhirn beeinflußt 
vorstellen. Die Verbindungsbahnen beider Zentren scheinen durch 
jede Hälfte des Rückenmarks vasomotorische Innervationen zu beiden 
Körperseiten gelangen zu lassen, wie aus klinischen und experimen- 
tellen Erfahrungen hervorgeht. 

Doch auch eine Zerstörung der spinalen vasomotorischen Zentren 
führt nicht zu einem völligen Versagen jeder vasomotorischen Inner- 
vation. Nach einer Zeit der Gefäßlähmung sehen wir trotzdem noch 
eine normale Verengerung eintreten. So haben Gergens und Weber nach- 
gewiesen, daß ein Tonus der Gefäße bei Tieren vorhanden war, denen das 
gesamte Zentralnervensystem genommen war. Daraus muß man auf 
lokale Gefäßzentren schließen, die wir in den Ganglienzellen in den 
peripheren die Gefäße umspinnenden Nervenplexus suchen. 

Ungeklärt ist die Frage, ob ein eigenes vasodilatatorısches Zentrum im 
Gehirn und eigene lange vasodilatatorische Bahnen im Rückenmark zur 
Verfügung stehen. Eine Vasodilatation könnte ja auch durch Lähmung 
des Vasoconstrictionszentrums zustande kommen. Im peripheren 
Nervensystem kann man jedenfalls vasoconstrictorische Fasern von 
vasodilatatorischen unterscheiden. Die Regulierung der Gefäßweite 
erfolgt also wohl vermittelst getrennter Nerven, vom Grenzstrang des 
Sympathicus und vom parasympathischen autonomen System — analog 
der Innervation anderer visceromotorischer Funktionen. Die Gefäße 
des Gesichts und der Schleimhäute der Nase und des Mundes erhalten 
nachgewiesenermaßen durch den Halssympathicus vasoconstrictorische 
Erregungen, während vom kranial-autonomen System über den Trige- 
minus Vasodilatation ausgelöst wird. 

Die vasoconstristorischen Bahnen verlassen das Rückenmark mit 
den vorderen Wurzeln. Durch den Ramus communicans albus, der sich 
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ausschließlich aus dicken Markfasern zusammensetzt, ziehen sie zu dem 
Grenzstrang des Sympathicus, um hier mit den Zellen eines Ganglions 
durch Endkörbchen in Beziehung zu treten. Hier entspringen von 
multipolaren Ganglionzellen die „postganglionären“ Nerven. Während 
die vasomotorischen Bahnen für Extremitäten und Rumpf sich dann 
in ihrem Verlauf den Spinalnerven, und zwar den sensiblen Bahnen 
anschließen, gehen die postganglionären vasomotorischen Bahnen für 
die Gefäße der Schädel-, Brust- und Bauchhöhle vom sympathischen 
Grenzstrang direkt zu den Gefäßen. Wie sie sich an den letzteren ver- 
halten, wurde von uns im vorigen ausführlich behandelt. 

In erster Linie muß uns der Aufbau des Halssympathicus beschäf- 
tigen, seine Verbindungsbahnen zu den Cervicalwurzeln, zu dem Plexu: 
caroticus sind in ihrem Verlauf durchaus noch nicht vollkommen klar- 
gestellt. Nach Cassirer entspringen aus dem ganzen Cervicalmark keine 
sympathischen Fasern, der Sympathicusgrenzstrang wird also nur 
aus dem dorsolumbalen Ursprungsgebiet gebildet. Das Ganglion su- 
premum bezieht nach ihm seine präcellularen Fasern aus den oberen 
Dorsalsegmenten. An 26 verschiedenen Arten von Säugetieren studierte 
der Holländer Van den Broek den Bau des Halssympathicus. Nach ihm 
gehen vom Ganglion stellatum Verbindungsäste zu einer wechselnden 
Zahl von Halsnerven. Beim Menschen findet er das Ganglion cervicale 
medium in Verbindung mit dem 4. und 5. Cervicalnerven. Häufig 
fehlen aber auch Kommunikationen zwischen Cervicalnerven und diesem 
Ganglion, und zwar dann, wenn die Arteria vertebralis schon in das Fora- 
men des 6. Halswirbels eintritt, dann verlaufen die Rami communi- 
cantes aller Cervicalnerven vom 4. Halswirbel ab direkt zum Ganglion 
stellatum. Braeukers Zeichnungen zeigen eine ähnliche Darstellung 
dieser komplizierten Verhältnisse, auch hier stehen die drei Halsganglien 
mit den Cervicalnerven in Verbindung. Der Plexus caroticus um die 
Arteria carotis communis und interna erhält seine Nerven in erster Linie 
von den Halsganglien des Sympathicus, die Carotis interna vor allem 
vom obersten Ganglion. Dann aber ersehen wir aus der Abbildung 
von Braeuker, daß sich an der Bildung des Carotisgeflechtes auch Vagus 
und Glossopharyngeus beteiligen. Nach Glaser kann man am Plexus 
caroticus internus stets verbindende feine Nervenfäden feststellen, die 
zum Ganglion Gasseri ziehen. Sie bestehen aus markhaltigen und mark- 
losen Fasern, in welch letztere häufig Ganglienzellen eingeschaltet sind. 
Da nach Durchschneidung beider Halssympathici die Reizung sensibler 
Nerven Vasodilatation der Hirngefäße veranlaßt, glaubt Glaser, daß die 
aktive Erweiterung der Gehirngefäße auf dem Wege über die Gehirn- 
nerven erfolgt. Wie es sich im einzelnen hier verhält, ob in der Tat die 
Vasoconstrietoren nur im Sympathicus, die Vasodilatatoren nur in den 
Gehirnnerven dem Plexus caroticus zugehen, werden wir nicht ohne 
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weiteres bejahen können, wenn wir die Versuche von Goltz am Ischiadicus 
berücksichtigen. Wenn dieser Nerv sofort nach Durchschneidung am 
peripheren Ende gereizt wird, so überwiegt die Wirkung der Vasocon- 
stricetoren, reizt man aber den peripheren Stumpf nach 4—6 Tagen, 
innerhalb deren die Vasoconstrictoren ihre Erregbarkeit verloren haben, 
so erweitern sich die Gefäße durch die nunmehrige alleinige Wirkung der 
Gefäßerweiterer. Es verlaufen also hier im gleichen Nerven Vasocon- 
strictoren und Dilatatoren nebeneinander. 

Die Art der Wirkung der Vasodilatatoren ist in ihren Einzelheiten 
noch nicht festgestellt. Wahrscheinlich wirken sie hemmend auf die 
peripheren Gefäßganglien und führen so zu Gefäßerweiterungen. Le- 
vandowsky hält es für wahrscheinlich, daß direkt ohne Vermittelung von 
peripheren Ganglien durch die Wirkung der vasodilatatorischen Fasern 
ein in der Ringmuskulatur der Gefäße bestehender Tonus aufgehoben 
wird. 

Somit liegen vor uns alle die in Betracht kommenden Angriffs- 
punkte und Leitungsbahnen für angiospastische Vorgänge, von der Groß- 
hirnrinde bis zur Nervenendplatte in der Gefäßwand. 3 Möglichkeiten 
bestehen, wie wir uns die Auslösung eines Gefäßspasmus vorstellen 
können: 1. Der Gefäßkrampf der Carotis interna könnte peripher durch 
ein im Blut kreisendes Gift, das an der Nervenendplatte der Gefäßwand 
angreift, zustande kommen. 2. könnte eines der zentralen Vasocon- 
strictorenzentren erregt werden, und schließlich könnte der Gefäß- 
krampf als Reflexvorgang aufgefaßt werden, der von dem sensiblen 
Endapparat der Gefäßwand über eins der zentralen vasomotorischen 
Zentren zurück zur Gefäßwand geleitet würde und hier die Muskel- 
kontraktion veranlaßt. Die Pharmakologie gibt uns Beispiele für diese 
drei Möglichkeiten. Den Vorgang einer Reizung des zentralen Vaso- 
motorenzentrums sehen wir bei der Strychninwirkung, die von leichter 
Steigerung des Gefäßtonus bis zur tetanischen Kontraktion der Gefäß- 
muskulatur unter mächtiger Steigerung des Aortendrucks führen kann. 
Das Strychnin greift also nicht direkt an der Gefäßmuskulatur an. Cof- 
fein, Campher, Pikrotoxin greifen als medullare Krampfgifte ähnlich 
dem Strychnin erregend auf die Vasoconstrictoren ein. Die Narkotica 
der Alkoholgruppe, insbesondere Chloroform und Chloralhydrat, aber 
auch zahlreiche Alkaloide wie Morphium sind zentral gefäßerweiternde 
Mittel. Ebenfalls zentral greift das am stärksten gefäßerweiternde 
Amylnitrit an. Die Herabsetzung des Gefäßtonus und die Gefäßer- 
weiterung machen das Amylnitrit zu einem vorzüglichen Mittel bei allen 
Formen von Angiospasmen, besonders bei Angina pectoris. 

Der Angriffspunkt des Adrenalins ist, wie schon oben erwähnt, 
in der rezeptiven Zwischensubstanz zwischen Nerv und Muskel der 
Gefäßwand zu suchen. Das Adrenalin als Produkt der Nebenniere 
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wirkt also physiologisch vom Blute aus und zwar betrifft die starke 
Verengerung die kleinsten Gefäße, die sogenannten Präcapillaren. Wie- 
ting wirft im Anschluß hieran die interessante Frage auf, ob eine angio- 
spastische Diathese wohl organotherapeutisch zu beeinflussen wäre. Er 
hält es für möglich, daß wir analog der Schilddrüsenreduktion bei Base- 
dowscher Krankheit durch Entfernung einer Nebenniere die Dispo- 
sition zu Angiospasmen bekämpfen könnten. 

Als energisches Krampfgift, das an den größeren muskelstarken 
Gefäßen angreift, müssen wir das Chlorbarium auffassen. Während die 
oben erwähnten, am Zentrum oder an den Präcapillaren angreifenden 
Pharmaca eine Gefäßkontraktion ohne Schmerzen hervorrufen, ist der 
Bariumkrampf der dickwandigen Arterien von heftigsten Schmerzen 
begleitet. 

Nach Müller und Fellner haben wir im Vasotonin ein Mittel, das eine 
periphere Gejäßerweiterung hervorruft. Da die Wirkung auch an über- 
lebenden Arterien auftritt, ist sie als eine Reaktion des peripheren 
Vasomotorensystems resp. der Gefäßmuskulatur aufzufassen. Vaso- 
tonin wirkt nach den klinischen Beobachtungen von Stähelin bei Angina 
pectoris, bei arteriosklerotischen Beschwerden sowie bei der Raynaud- 
schen Krankheit günstig. 

Über die dritte Möglichkeit, nämlich über reflektorische von den sen- 
siblen Elementen der Capillaren ausgehende Änderungen des Gefäß- 
tonus und somit des Blutdruckes, unterrichten uns zahlreiche Experi- 
mente. Durch Injektion eines Gemisches von defibriniertem Blut mit 
Nicotin, ferner von salpetersaurer Silberlösung erhielt Heger konstant 
eine Schwankung des Carotisdruckes. Den Verlauf dieser vasosensibeln 
Nerven konnte Heger nicht eindeutig bestimmen. Durch Injektion von 
] proz. Argentum nitricum in die Arteria cruralis eines bis auf den Ischia- 
dicus amputierten Beines erhielt er beim Kaninchen charakteristische 
Blutdruckänderungen. Nach Heger ist der Ausgangspunkt des Re- 
flexes die Gefäßwandung, die nur noch durch den Ischiadicus mit dem 
Körper in Zusammenhang war. Nach Durchtrennung des Ischiadicus 
werden aber noch die gleichen Gefäßreflexe erzeugt, so daß also die vaso- 
sensiblen Fasern auch andere Wege gehen müssen wie den Stamm des 
Ischiadicus. Bei ähnlich angesetzten Experimenten zeigten Spallitio 
und Consiglio, daß die Durchtrennung des Nervus cruralis und ischiadi- 
cus die Reaktion aufhebt, dagegen blieb die alleinige Ausschaltung des 
Nervus ischiadicus ohne Einwirkung. Nach den Versuchen von Latschen- 
berger und Deahna gehen von jedem Bezirk des Blutgefäßsystems ele- 
vierende und deprimierende Fasern zu den Zentren. Die eigentliche 
Höhe des Blutdrucks wird durch diesen reflektorischen Regulierungs- 
apparat bestimmt. Pagano zeigte, daß nach Zerstörung oder Ent- 
fernung des einen Bauchsympathicus keine Reaktion mehr nach In- 


Periarterielle Sympathektomie an der Carotis bei Migräne. 279 


jektion in die Femoralarterie der gleichen Seite eintritt. Pagano er- 
zielte durch chemische Reizungen der Carotis communis eine Erhöhung 
des Blutdruckes. Dieser Effekt blieb aus, wenn die oberen Halsganglien 
und das erste Thorakalganglion der gleichen Seite exstirpiert wurden, 
während die Reaktion auf die Injektion in die Carotis der anderen Seite 
bestehen blieb. Danach scheinen die sensiblen Wege für die Carotis im 
Grenzstrang der gleichnamigen Seite zu liegen. Siciliano fand bei Kom- 
pression der Carotis communis eine deutliche Blutdruckerhöhung, 
während die Kompression der Vertebralis sowie der einzelnen Äste der 
Carotis diese Wirkung nicht hervorruft. Nach Exstirpation der oberen 
Halsganglien des Sympathicus bleibt auch die Reaktion der Kompres- 
sion der Carotis communis aus. 

Odermatt hat dann in einer großen Versuchsreihe an Hunden und 
Kaninchen gezeigt, daß durch Injektion von gewissen chemischen Reiz- 
stoffen in Extremitätenarterien eine Blutdrucksenkung eintritt, und er 
schließt aus der Reaktionszeit, die der Blutgeschwindigkeit entspricht, 
daß der Reflex von den sensiblen Endapparaten der Capillaren ausgeht. 
Die durch intraarterielle Injektionen ausgelösten Schmerzen und Be- 
einflussung des allgemeinen Blutdruckes traten auch auf nach zen- 
traler Ligatur, so daß Odermatt annimmt, daß die Nerven der Capillaren 
nicht nur Ausläufer der periarteriellen Plexus der stärkeren Gefäße 
darstellen. Dies entspräche den anatomischen Befunden von Gad und 
Sıhler. 

Fassen wir noch einmal diese drei geschilderten Möglichkeiten des 
Zustandekommens von Angiospasmen ins Auge, und überblicken wir 
die weiter oben ausgeführten Nervenbahnen, so scheint uns ein Weg vor- 
zuliegen, den Angiospasmus der Carotis interna, als die Grundlage des 
Migräneanfalls, mit Erfolg chirurgisch anzugreifen, und zwar dürfte uns 
die periarterielle Sympathektomie an der Carotis communis und interna 
in den Stand setzen, die krampfauslösenden Nervenbahnen nahe der 
Krampfstelle zu unterbrechen. Ursprünglich für trophoneurotische Ge- 
schwürsbildung an den Extremitäten nach Nervenschußverletzung emp- 
fohlen, hatte Leriche selbst, der Begründer dieser Operationsmethode, 
die Indikation auch für die Akroparästhesie, die Erythromelalgie, die 
Raynaudsche Krankheit ausgedehnt. Brüning empfiehlt in seiner letzten 
Mitteilung die periarterielle Sympathektomie an den Extremitäten- 
Hautarterien bei all den vasomotorisch-trophischen Neurosen, die mit 
angiospastischen Zuständen einhergehen, ferner bei den Gefäßkrisen 
im präsklerotischen Stadium der arteriosklerotischen Gangrän und des 
intermittierenden Hinkens. Nach Brüning beseitigen wir mit der Aus- 
führung der Sympathektomie nicht lediglich den Gefäßspasmus, wir 
setzen vielmehr durch sie den krankhaft gesteigerten Tonus im sym- 
pathischen Nervengebiet herab. Das Verschwinden des Angiospasmus 
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ist nach ihm nur ein besonders sinnfälliger Erfolg dieser Tonusver- 
änderung. 

Besteht die angiospastische Theorie der Migräne zu Recht, gehört 
also die Migräne in das gleiche Krankheitsgebiet wie die Akroparästhe- 
sien, die Angina pectoris, das intermittierende Hinken, die Raynaud- 
sche Krankheit, so muß auch die Migräne durch die gleiche Operation 
und mit demselben Erfolge zu bekämpfen sein, wie die erwähnten Er- 
krankungen durch die Lerichesche Operation. Welcher Gedankengang, 
welche physiologischen Verhältnisse liegen dieser Operation zugrunde? 
Bei der Sympathectomie peripherique wird möglichst die ganze Adven- 
titia der Arterie in einer Länge von 6—9cm abgetragen. Damit entfernen 
wir alle die oben dargestellten Ganglienzellen und Nervenfasern. Die 
sofortigen Folgen dieses Eingriffes bestehen in der bereits beschriebenen 
Zusammenziehung des Lumens des Gefäßes auf die Hälfte oder ein 
Drittel der früheren Größe. Bei der Sympathektomie an der Brachialis 
verschwindet der Radialpuls beim Beginn der Resektion, die Extremität 
wird langsam kühl. In den ersten 6—7 Stunden nach der Operation 
bleibt der Puls peripher der Operationsstelle unfühlbar oder doch merk- 
lich abgeschwächt. Gewöhnlich nach 12—15 Stunden zeigt das operierte 
Glied Vasodilatation mit einer lokalen Temperatursteigerung um 
2—3° und einer arteriellen Blutdruckerhöhung bis zu 4cm (Queck- 
silberbarometer). Diese Vasodilatation ist vorübergehend, sie nimmt 
allmählich ab, nach 14 Tagen, gewöhnlich am Ende eines Monats findet 
sich nichts mehr davon. Je ausgedehnter die Resektion ausgeführt wird, 
um so länger hält die Wirkung an. Die Mehrzahl der Autoren nimmt nun 
an, daß durch die periarterielle Sympathektomie die sich in einem ab- 
normen Reizzustand befindenden Vasoconstrictoren unterbrochen wer- 
den, während die Vasodilatatoren — zumeist in den gemischten Spinal- 
nerven verlaufend — nicht betroffen werden. Der physiologische Er- 
folg tritt erst dann in Augenschein, wenn der durch die Operation her- 
vorgerufene segmentäre Gefäßkrampf abgeklungen ist. Daß sich nach 
14 Tagen der Tonus der Gefäße wieder einstellt, wird von manchen 
Autoren als Regeneration der durchschnittenen Bahnen aufgefaßt. Ein- 
leuchtender ist wohl die andere Erklärung, daß sich mit Hilfe benach- 
barter oder koordinierter Organe eine Ersatzfunktion einstellt, auch an 
eine autonome Regulierung durch die peripheren Gefäßzentren wäre 
zu denken. Nach Durchschneidung des Halssympathicus gehen die 
bekannten Erscheinungen der halbseitigen Gesichtshautrötung und 
Schweißsekretion ja auch vorüber, während allerdings die oculopupillären 
Störungen nicht reparabel sind. Schließlich glaubt Kreibisch, daß die 
Lerichesche Operation im afferenten Schenkel des Reflexbogens an- 
greift, daß danach also keine Reize vom Ort der sensiblen Erregung in 
den Gefäßen mehr zum Vasomotorenzentrum gelangen können. Diese 
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letzte Erklärungsmöglichkeit entspricht wenig den eben geschilderten 
Vorgängen nach Sympathektomie. 

Verlegen wir nun den angiospastischen Vorgang bei Migräne in die 
Carotis interna, so werden wir mit einer periarteriellen Sympathektomie 
an der Carotis communis und interna — möglichst hoch bis fast an die 
Eintrittsstelle der Carotis interna in ihren knöchernen Kanal heran- 
gehend — mit Sicherheit die Mehrzahl der vasoconstrictorischen und 
vasosensiblen Fasern entfernen können. 

Bevor wir die Operation am Lebenden auszuführen gedachten, 
wollten wir uns zunächst an Tieren über die Wirkung der periarteriellen 
Sympathektomie an der Carotis communis und interna orientieren. 


1. Versuch: 20. X. 1922. Bei einem mittelgroßen ausgewachsenen Kater 
wird in Äthernarkose mit einem Längsschnitt am Hinterrand des Sternocleido- 
mastoideus die rechte Carotis communis freigelegt. Auf 3cm wird von ihr Ad- 
ventitia und Gefäßscheide sauber abpräpariert. Während dieses Eingriffs an der 
Arterie besteht eine taillenförmige Einschnürung an der betreffenden Stelle, ein 
typischer „segmentärer Gefäßkrampf‘. An der spastischen Stelle fehlt die Pulsation, 
zentral und peripher davon pulsiert die Carotis. Schluß der Wunde in Etagen. 
Sofort nach der Operation läßt sich ein Unterschied in der Blutversorgung der 
rechten und linken Gesichtshälfte nicht feststellen. Beide Pupillen sind gleich 
weit. 

21. X. 1922. Es besteht das Syndrom einer rechtsseitigen Sympathicus- 
lähmung. Das rechte Auge ist deutlich eingesunken, seine Lidspalte ist stark 
verengt, im Conjunctivalsack befindet sich ein zähes schleimiges Sekret. Die 
rechte Gesichtshälfte (Ohr und Nase) ist ganz deutlich heißer wie die linke Seite. 
Das Tier ist in seinem Wesen im übrigen nicht verändert, es frißt mit Appetit. 

26. X. 1922. Der gleiche Befund wie am 2]1., auffallend starke Sekretion 
der rechtsseitigen Tränendrüse. 

25. X. 1922. Die erhöhte Wärme der rechten Gesichtshälfte besteht un- 
vermindert fort. Die Tränensekretion hat etwas abgenommen. Die rechte Pupille 
und Lidspalte ist noch stark verengt. 

31. X. 1922. Die Wärme der rechten Gesichtshälfte ist etwas weniger gegen 
links erhöht, die rechte Lidspalte ist etwas weiter geworden. Es besteht keine 
Tränensekretion mehr. 

8. XI. 1922. Die rechte Augenspalte und Pupille ist nur noch ganz wenig 
gegen links verengt, die rechte Gesichtshälfte ist dagegen noch deutlich wärmer 
als links. 

22. XI. 1922. Beide Gesichtshälften gleich warm, die rechte Pupille und Lid- 
spalte ist nur noch ganz wenig gegen links verengi. 

5. XII. 1922. Beiderseits gleiche Lidspalte und Pupille. 

2. Versuch: 22. XI. 1922. Schwarzer Kater, starkes Tier, Äthernarkose. 
Am Hinterrand des linken Sternocleidomastoideus Längsschnitt bis zum Processus 
mastoideus. Ablösen des Ursprungs des Sternocl. vom Processus mastoideus. 
Dadurch gelingt es leicht, die Carotis interna frei zu bekommen. An der Carotis 
interna und communis werden zwei je 2 cm lange Strecken von Adventitia sorg- 
fältig befreit. Dabei Verletzung eines Vas vasorum, das durch Ligatur abgebunden 
wird. Kein deutlicher Gefäßspasmus. Schichtweise Naht. 

24. XI. 1922. Das Tier hat anscheinend Schluckbeschwerden. Es frißt sehr 
langsam. Die linke Kopfseite ist deutlich wärmer als rechts. Die Lidspalte und 
Pupille ist beiderseits gleich. 
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28. XI. 1922. Tier frißt normal. Im übrigen der gleiche Befund. 

5. XII. 1922. Beide Gesichtehälften gleich warm. Von seiten der Augen 
keinerlei Symptome. 

Ergebnis: Wenn wir mit Leriche das Kriterium des GefäBspasmus zur Beur- 
teilung des Operationserfolges heranziehen, so war offenbar die Sympathektomie 
an der Carotis communis im 1. Versuch vollständiger als im 2. Dem entspräche 
auch die bedeutend länger anhaltendere und intensivere Wirkung des 1. Versuchs, 
die einer vollkommenen Sympathicuslähmung ähnelte. Besonders interessant 
erscheint mir das Auftreten der oculopupillären Symptome, so daß wir zum Auge 
ziehende Fasern also auch in der Adventitia der Carotis communis annehmen 
müssen. Aus dem Verschwinden dieser Augensymptome nach mehreren Wochen 
geht meines Erachtens hervor, daß es sich bei der ersten Operation nicht um eine 
unbeabsichtigte Verletzung des Grenzstrangs gehandelt hat, da bei dieser die 
Sympathicuslähmung irreparabel ist. Für unseren Versuch nehmen wir an, daß 
andere Fasern für die mit der Sympathektomie weggefallenen oculopupillären 
Bahnen eingetreten sind, denn von einer Regeneration der letzteren kann während 
einer Beobachtungsdauer von 6 Wochen wohl nicht die Rede sein. Auch die 
Hyperämie der Gesichtsgefäße war, wie Leriche bereits bei seinen Operationen 
an Extremitätengefäßen angibt, ebenfalls vorübergehend. Nach etwas mehr wie 
4 Wochen war der Tonus der betreffenden Gefäße wieder normal, wir nehmen an, 
mit Hilfe der autonomen peripheren Gefäßzentren. Das Verhalten der Gehirn- 
gefäße haben wir autoptisch nicht beobachtet, wir gehen aber wohl nicht fehl, 
wenn wir von den Verhältnissen an den Gesichtsgefäßen auf die Verzweigungen 
auch der Carotis interna schließen. 


Der 2. Versuch ist nicht als vollkommen gelungen zu bezeichnen. Zwar sehen 
wir auch hier eine Hyperämie der betreffenden Gesichtehälfte am Tage nach der 
Operation eintreten. Sie fiel aber schon nach viel kürzerer Zeit (etwa 2 Wochen) 
zur Norm ab, wahrscheinlich hatten wir die Vasoconstrictoren viel weniger voll- 
ständig entfernt. Augensymptome fehlten nach diesem Versuche ganz, obwohl 
die Entblößung der Gefäßscheide sogar an der Carotis interna vorgenommen 
worden war. 


3. Versuch: Ausgewachsener, grauer, männlicher Schäferhundbastard. 

5. XII. 1922. Morphium, Äthernarkose. Längsschnitt über der rechten 
Femoralis, vom Leistenband abwärts. An der Arterie wird auf 3cm Länge die 
Adventitia abpräpariert und entfernt. Es wird ein deutlicher Spasmus an der 
grauen, freipräparierten Stelle sichtbar. Der Puls ist ober- und unterhalb des 
segmentären Gefäßkrampfes erhalten. In gleicher Höhe wird auch die linke Arteria 
femoralis von den bedeckenden Weichteilen entblößt. Das Gefäßbündel wird aber 
ohne Eröffnung der Gefäßscheide im ganzen freigelegt. Dice Adventitia wird nicht 
berührt, das Gefäß zeigt im ganzen sichtbaren Verlauf seine normale Weite und 
Pulsation. 

1. Injektion von 0,4 ccm 5 proz. Bariumchlorid in die unverletzte linke Arteria 
femoralis, nachdem der Hund durch Weglassen der Narkose fast völlig erwacht 
ist. 2 Sekunden nach Injektion der Flüssigkeit heftigstes Schmerzgeheul und starke 
klonische Muskelzuckung im linken Bein. 

2. Injektion von 0,4 cem 5 proz. Bariumchlorid in die linke Femoralis zentral 
von der ersten Injektionsstelle, nachdem das Gefäß an der Vorderseite etwa frei- 
gelegt ist. Nach gleicher Reaktionszeit von 2 Sekunden tritt die gleiche intensive 
Schmerzreaktion und motorische Unruhe auf. 

3. Injektion von 0,4ccm Bariumchlorid in die rechte Femoralis zentral von 
der Stelle der Sympathektomie. Obwohl das Tier wach ist, tritt keine Schmerz- 
reaktion ein. Auch von einer Muskelunruhe ist nichts zu sehen. 
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4. Injektion von 0,4 ccm 5 proz. Bariumchlorid in die rechte Arteria femoralis 
peripher von der Sympathektoniestelle. Das Tier ist völlig wach und reagiert 
nur mit leisem Winseln. 

Ergebnis: Zweifelloe konnten wir durch diese Versuche zeigen, daß nach 
Sympathektomie keine bzw. eine ungleich geringere Schmerzreaktion nach In- 
jektion von Bariumchlorid eintritt, gleichviel, ob zentral oder peripher von der 
entblößten Stelle injiziert wird. 2 Möglichkeiten liegen uns zur Erklärung dieses 
Vorgangs vor: Nach der Sympathektomie kommt entweder der Arterienmuskel- 
krampf überhaupt nicht zustande oder der Krampf tritt zwar ein, die Weiterleitung 
des Schmerzes zum Gehirn wird aber durch den Eingriff an der Adventitia unter- 
brochen. Im 1. Falle könnte der Angiospasmus ausbleiben, erstens dadurch, 
daß die Kampfbereitschaft des Gefäßrohres durch Wegfall der den Tonus bestim- 
menden Vasoconstrictoren aufgehoben ist, oder zweitens dadurch, daß durch 
Fortfall zentripetal leitender vasosensibler Fasern der Reflex durch Blockierung 
des Reflexbogens (sensibler Reiz, Zentrum, Vasoconstrictoren, Angiospasmus) 
im aufsteigenden Schenkel nicht zustande kommt. 

Ein Einwand könnte freilich gegen die Gültigkeit dieses 3. Versuchs erhoben 
werden. Dadurch, daß die Versuche an den verschiedenen Beinarterien nachein- 
ander, nicht abwechselnd auf rechter und linker Seite vorgenommen wurden, 
könnte die Reaktionsfähigkeit des Tieres bei den Injektionen am sympathektomier- 
ten Gefäß bereits abgeschwächt gewesen fsein. 


4. Versuch: Schwarzer, ausgewachsener Kater. ®Leichte Äthernarkose. 

14. XII. 1922. 1. Freilegen der linken Arteria femoralis unterhalb des Leisten- 
bandes, in 3cm Ausdehnung Sympathektomie. In die freigelegte Arterie, die 
deutlich segmentären Krampf zeigt, werden 0,6 com 5 proz. Chlorbarium injiziert. 
Es erfolgt keine Schmerzreaktion, obwohl das Tier ganz wach ist. 

2. Schnitt über dem Gefäßbündel des rechten Oberschenkels nahe dem Leisten- 
band. Ohne die Gefäßscheide zu spalten, Injektion von Chlorbarium paraarterisell. 
Keine Schmerzreaktion. Nach einigen Minuten intraarteriell Injektion von 0,6 com 
Chlorbarium. Nach 1 Sekunde hochgradige Unruhe und Schmerzlaute. 

Ergebnis: Das paraarterielle Plexusgeflecht ist gegen Chlorbarium nicht 
schmerzempfindlich, es kann sich also bei der Schmerzreaktion nach diesen In- 
jektionen nicht um einfache chemische Reizung sensibler Nerven handeln, sondern 
der Gefäßmuskelkrampf ist das Primäre, der Schmerz sekundär durch Zerrung 
der sympathischen Nervenelemente in der Adventitias hervorgerufen. Über Sitz 
der Krampfstelle gibt uns die Reaktionszeit nach der intraarteriellen Injektion 
einen gewissen Aufschluß. Das schmerzfreie Intervall beträgt bei unseren Ver- 
suchen ca. 1 Sekunde, also etwa die Hälfte der von Odermatt angegebenen Zeit, 
die eine Lösung braucht, um von der Injektionsstelle mit dem Blutstrom in das 
Capillargebiet zu gelangen. So gehen wir wohl nicht fehl, wenn wir den Spasmus 
nicht in die Capillaren und Präcapillaren, sondern in die größeren Äste der Arteria 
femoralis mit muskelstarker Wand verlegen. Im übrigen können wir in diesem 
4. Versuch eine gute Bestätigung unseres 3. erblicken, und unser Einwand gegen 
Gültigkeit dieses Versuchs ist somit hinfällig. 

Interessant erscheint uns ein eigener Fall von Akroparästhesie, den 
wir wegen seiner Zugehörigkeit zu den angiospastischen Erkrankungen 
und wegen seiner erfolgreichen Behandlung durch Sympathektomie an- 


führen wollen. 
5. II. 1923. W., Fritz, 20 Jahre alt. Patient sucht die Klinik auf wegen 


unerträglicher Schmerzen im ganzen linken Arm, die seit 4 Tagen bestehen. Er 
kann weder arbeiten noch schlafen. Heiße Bäder bringen zunächst Linderung, 
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danach aber treten die Schmerzen nur noch stärker auf. Er hat das Gefühl, daß 
seine linke Hand abstirbt. Schon vor einem Jahr hatte er einmal beim Schwimmen 
einen ähnlichen, aber lange nicht so heftigen Anfall im linken Arm, dieser dauerte 
aber nur einige Sekunden. Er leidet seit einem Jahr an dauerndem Kältegefühl 
seiner linken Hand, so daß er sich melırmals am Tag über dem Ofen seine Hand 
wärmen muß, und zwar auch im Sommer. 

Befund: Etwas blasser, magerer junger Mann von 20 Jahren ohne Zeichen 
besonderer Nervosität, ist im kaufmännischen Bureau tätige. Keine nervöse 
Belastung in der Ascendens. Der linke Arm, besonders aber die linke Hand sind 
weiß und kalt, die Fingerspitzen sind leicht bläulich gefärht. Mehrere rote Flecken 
von Fünfmarkstückgröße finden sich an Ober- und Unterarm. Die Arteria radialis 
ist am Handgelenk als dünner harter Strang zu fühlen, ihr Puls ist viel schwächer 
wie auf der rechten Seite. Der Druck auf die Arterie steigert die Schmerzen ins 
Unerträgliche. Druck auf die Brachialis ist nicht schmerzhaft. Die spontanen 
Schmerzen werden deutlich in das Gefäßgebiet der Arteria radialis verlegt. 

Diagnose: Gefäßkrise an der linken Arteria radialis, Akroparästhesie. 

6. II. 1925. Der tags zuvor angeordnete } yperän.isierende Verband hat weder 
objektiv noch subjektiv eine Änderung des Befundes gebracht. Da der Patient 
seit mehreren Tagen trotz vielseitiger Behandlung keine Linderung verspürt 
hat, drängt er zur Operation. Mit !/, proz. Novocainsuprareninlösung wird der 
linke Sulcus bicipitalis medialis hoch oben rhombisch subcutan und subfascial 
umspritzt. Nach der subfascialen Infiltration hört der Schmerz vollkommen auf. 
Freilegen der Arteria brachialis im oberen Drittel. Die Arterie ist ganz auffallend 
verengt, stricknadeldick und pulsiert kaum. Sie wird auf eine Strecke von 7 cm 
zirkulär von der Adventitia und der Gefäßscheide möglichst vollkommen befreit, 
so daß sie als grauweißes Rohr daliegt. An der entblößten Stelle tritt eine noch 
stärkere Kontraktion ein, die Pulsation hört an dieser Stelle anf. Die Berührung 
des Gefäßes sowie das Abziehen der Adventitia löst keine Schmerzen aus. Da- 
gegen sind die großen Nervenstämme, die mit Haken beiseite gehalten werden, 
deutlich schmerzempfindlich. Naht der Wunde. 

Nach der Operation sind die Schmerzen vollkommen verschwunden, Druck 
auf die Arteria radialis ohne jeden Schmerz, kein Radialispuls fühlbar, Hand 
blau und kalt. 

7. 11. 1923. Patient herichtet, daß er seit der Operation keine Schmerzen 
mehr gehabt hat. Seine linke Hand ist völlig warm und gerötet, deutlich stärker 
sogar wie die rechte. Auch der Puls der linken Arteria radialis, die als weiches Rohr 
zu tasten ist, ist deutlich voller als vor der Operation. 

15. II. 1923. Seit 14. II. hat der Patient wieder etwas Kältegefühl in der 
linken Hand, besonders im Daumen und Zeigefinger. Die linke Hand ist etwas 
kälter wie rechts, der Puls der linken Arteria radialis ist wieder etwas kleiner ge- 
worden. Schmerzattacken hat Patient seit der Operation nicht mehr gehabt. 

16. II. 1923. Die linke Hand ist etwas anämisch, über dem linken Mittel- 
fingergrundgelenk findet sich ein kleiner roter Fleck, der Puls ist noch sehr gut 
tastbar, Druck auf die Arteria radialie ist nicht schmerzempfindlich. Patient hat 
keinerlei Schmerzen. 

12. III. 1923. Die linke Hand ist fast ebenso warm wie die rechte, der Radialis- 
puls ist links noch etwas schwächer wie rechts. Patient ist vollkommen frei von 
Schmerzen. 


Epikrise: Es handelt sich um einen typischen Fall von Akropar- 
ästhesie, der in einer akuten Schmerzattacke zu uns kam. Die linke 
Arteria radialis war als harter Strang zu fühlen, dessen Betastung die 
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Schmerzen zu unerträglicher Höhe steigerten. Da außerdem die spon- 
tanen Schmerzen in das Ausbreitungsgebiet der. Arteria radialis verlegt 
wurden, erscheint die Annahme eines Angiospasmus, einer Gefäßkolik 
hinreichend gestützt zu sein. Die Schmerzen verschwanden schlagartig 
nach subfascialer Umspritzung des Gefäßnervenstranges am Oberarm. Wir 
nehmen an, daß dabei eine Blockierung der vasosensibeln Nerven in der 
Gefäßscheide der Brachialis eintrat, nicht eine der sensiblen Bahnen 
in den großen Nervenstämmen. Denn letztere waren noch in der Ope- 
ration gegen Zug empfindlich, die Schmerzen aber kehrten nach Sym- 
pathektomie nicht wieder, also nachdem die örtliche Betäubung auf- 
gehört hatte und nur eine Unterbrechung der Nervenbahnen in der 
Adventitia vorgenommen war. Bemerkenswert ist der bei der Operation 
gemachte Befund einer auffallend engen Brachialis, die so imponierte, 
daß zunächst eine Variation, eine hohe Teilung der Arterie angenommen 
wurde. Dieser Befund deckt sich ganz mit den Angaben von Brüning 
und Kümmel! bei ihren Fällen von Raynaudscher Krankheit. Gewiß ging 
die der Sympathektomie zunächst folgende Hyperämie nach 9 Tagen 
wieder zurück, die Hand wurde wieder kühler, der Radialispuls schwä- 
cher, aber die Schmerzattacken sind seit der Operation weggeblieben. Am 
einleuchtendsten scheint uns hierfür die Annahme zu sein, daß durch 
periphere autonome Gefäßzentren der Tonus der Brachialis und seiner 
Zweige zwar wieder zustande kam, daß aber durch die Unterbrechung 
der langen vasoconstrictorischen Fasern die Angiospasmen nicht wieder 
ausgelöst werden können, daß also klinisch der Patient von seinem 
quälendsten Symptom befreit ist. 

Der letzte Beweisgrund für die Berechtigung der nöriarteriellen 
Sympathektomie an der Carotis bei Migräne — Öperationserfolge am 
Menschen — fehlt uns freilich noch, und doch halten wir uns für be- 
rechtigt, für die Migräne die gleiche Operation zu empfehlen, die bei 
den in dasselbe große Krankheitsgebiet der Angiospasmen gehörenden 
Krankheiten so erfolgreich angewandt wurde. Wir begründen diesen 
Vorschlag durch die Anerkennung der angiospastischen Theorie der 
Migräne, deren Richtigkeit uns durch Experiment und klinische Beobach- 
tung bewiesen zu sein scheint. 


(Aus der I. chirurgischen Universitätsklinik in Wien [Vorstand: Prof. Dr. Eisels- 
berg).) 


Ein Fall von gestieltem Spindelzellensarkom des Magens. 


M Von 
Dr. Rudolf Demel, 
Assistent der Klinik. 


Mit 3 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 26. Juli 1923.) 


Bei seltenen Erkrankungen, welche oft weder bei der klinischen 
Untersuchung noch bei der autoptischen Erhebung erkannt werden, 
können nur weitere kasuistische Beiträge die Kenntnisse über die Patho- 
genese und Klinik fördern. Es werden daher auch Mitteilungen, welche 
das Magensarkom zum Gegenstand haben, schon deshalb nicht über- 
flüssig sein, da einerseits nach Schlesinger das primäre Magensarkom 
so selten ist, daß nach Konjetzny nur 1,3%, nach Douglas und Hüner- 
mann nur 1%, aller Magentumoren auf das Magensarkom entfallen und 
da andererseits klinisch und pathologisch-anatomisch eine so große 
Ähnlichkeit zwischen Sarkom und Carcinom besteht, daß besonders 
bei Unterlassung einer mikroskopischen Untersuchung eine sichere 
Diagnose nicht möglich ist. Erst vor kurzem ist im Arch. f. klin. Chirurg. 
124 von Hünermann über Magengeschwülste nicht carcinomatöser Natur 
aus der Klinik berichtet worden, wonach in den letzten 20 Jahren 7 pri- 
märe Lymphosarkome beobachtet wurden, von denen 6 zur Operation 
kamen. Es soll im vorliegenden anhangweise zu dieser Arbeit ein Fall 
von Magensarkom mitgeteilt werden, welcher eine 8jährige Patientin 
J. Z. betrifft, die am 4. V. 1923 unter der Diagnose ‚Tumor abdominis‘ 
an die Klinik zur Operation aufgenommen wurde. 

Das Mädchen stammt aus vollkommen gesunder Familie, in der weder maligne 
Tumoren noch Juetische oder tuberkulöse Affektionen feststellbar sind. Es hat 
bisher von Kinderkrankheiten nur Masern gehabt. Seit einigen Tagen klagt das 
Kind über „Schmerzen im Bauch‘, deren Charakter nicht näher bestimmt werden 
kann. Es bestand kein Temperaturanstieg, noch Irregularität der Stuhl- oder 
Harnentleerung. Am Tag der Aufnahme einmaliges Erbrechen. Ein konsultierter 
Arzt stellte eine Geschwulst im Abdomen fest und wies das Kind an die Klinik. 

Blasses Kind von grazilem Knochenbau und schwächlicher Muskulatur. 


Keine Anzeichen von Rachitis. Temperatur normal. Der Lungen- und Herz- 
befund normal. Im Harn weder Albumen noch Zucker. Das Abdomen ist ballon- 
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artig aufgetrieben. Die Flanken nicht ausladend. Kleine Umbilikalhernie. Keine 
Druckempfindlichkeit des Abdomens. Im rechten Mittelbauch liegt ein annähernd 
kindskopfgroßer, allseits gut abgrenzbarer, prall gespannter, nicht druckempfind- 
licher und gut beweglicher Tumor mit glatter Oberfläche, welcher sich medial- 
wärts weit verschieben läßt. Den Bauchdecken oder der Leber gehört er nicht 
an und zeigt auch keine respiratorische Verschieblichkeit. Bei rectaler Luftein- 
blasung kommen die geblähten Därme über dem Tumor zu liegen. Die Röntgen- 
untersuchung (Dozent Sgalitzer) des Darmes zeigt in der Lage und im Verlauf 
des Darmes keine abnormen Verhältnisse. Die Cystoskopie und der Ureteren- 
katheterismus ergibt Blasenkapazität 200 g. Die Schleimhaut der Blase und der 
beiden Ureterenorificien, sowie das Trigonum normal. Beide Katheter lassen sich 
leicht bis ins Nierenbecken einführen. Am Anfang fließt aus beiden Kathetern 
ein fast klarer Harn rhythmisch ab. Rechts sistiert die Harnsekretion nach 5 Min. 
vollständig und es entleert sich dann während der weiteren Beobachtung (20 Min.) 
kein Harn mehr. Nach 20 ccm Indigocarmin intramuskulär links die erste blaue 
Portion nach 7 Min., rechts selbst nach 20 Min. kein blauer Harn. Die im An- 
schluß daran vorgenommene Pyelographie des rechten Nierenbeckens (mit 20 proz. 
Bromnatriumlösung in 2 zueinander senkrechten Projektionsrichtungen) zeigt 
normale Größe und Form des Nierenbeckens und der Kelche. 

Einige Tage später wird das Abdomen wieder untersucht und ein in mancher 

Beziehung von der ersten Untersuchung abweichender Befund erhoben. Das 
Abdomen ist nicht mehr so stark aufgetrie- 
ben wie bei der ersten Untersuchung am Tag 
der Aufnahme und es ist auch nicht druck- 
empfindlich. Die Resistenz, die man früher ) J 
im rechten Mittelbauch getastet, sitzt jetzt = 
in der Medianlinie in der Höhe des Nabels, hat 
die Größe eines Neugeborenenkopfes, ist glatt, 
prall elastisch, von kugelförmiger Form, von 
allen Seiten gut abgrenzbar und auf der 
Unterlage sehr gut verschieblich. Unter der 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose einer Mesenterial- Abb. 1. 
cyste wird Pat. am 15. V. 1923 operiert (Prof. 
r. Eiselsberg). Äthernarkose. Lange mediane Laparotomie ober- und unterhalb des 
Nabels. Nach Eröffnung des Peritoneums fließt aus der Bauchhöhle reichlich Ascites 
ab. In der Laparotomiewunde stellt sich sofort ein freibeweglicher, kinds- 
kopfgroßer Tumor ein, welcher mit einem ca. 3cm langen, federkieldicken Stiel 
der kleinen Kurvatur des Magens ungefähr in der Mitte derselben aufsitzt (Abb. 1). 
Aus der Umgebung der kleinen Kurvatur ziehen zum Stiel der Geschwulst mehrere 
erweiterte und geschlängelte Venen. Nach doppelter Unterbindung und Durch- 
trennung des Stieles wird der Tumor abgetragen und die Insertionsstelle des 
Tumors peritonealisiert. Bei Besichtigung der übrigen Bauchhöhle zeigt sich, daß 
ähnliche knollige Geschwülste von Wallnuß- bis Kastaniengröße, entsprechend 
dem Ligamentum falciforme hepatis und am Peritoneum parietale unterhalb des 
rechten Rippenbogens sitzen. Diese Geschwülste sind zum Teil solid, zum Teil 
cystisch. Der obere Pol der rechten Niere fühlt sich derb an, das hintere Peri- 
toneum parietale über der Niere intakt. Mit Rücksicht auf diesen Befund wird 
von jedem weiteren Eingriff Abstand genommen, das Peritoneum geschlossen und 
die Bauchdecken in Schichten genäht. 

Die Nähte werden am 9. Tag nach der Operation entfernt und Pat. nach einem 
afebrilen postoperativen Verlauf, am 15. Tag post operationem in häusliche Pflege ent- 
lassen. Die Pat. wurde zur therapeutischen Röntgennachbestrahlung wieder bestellt. 
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Die histologische Untersuchung des Präparates (Prof. Maresch) ergibt: Über- 
sandt wurde eine annähernd kugelrunde Geschwulst von 11!/, : 9!/, cm im Durch- 
messer. Die Oberfläche teils glatt, teils mit zahlreichen, zarten, gelösten Adhäsions- 
fäden versehen. Der Überzug anscheinend von Peritoneum gebildet, zeigt nament- 
lich in der Umgebung der nicht über 2cm im Quadrat großen Abtragungsstelle 
eine lebhaftere Blutgefäßinjektion. Der Tumor prall elastisch, deutlich fluktuierend. 
Behufs Konservierung wird die Cyste punktiert, ein Teil des leichtbräunlichroten, 
wässerigen Inhaltes entleert und durch eine Formalinlösung ersetzt. Das ganze 
Präparat hierauf in Formalin eingelegt. Nach erfolgter Fixation wird die Ge- 
schwulst zugleich mit der Abtragungsstelle halbiert (Abb. 2). An letzterer läßt 
sich im Bereiche einer nicht ganz 2 cm langen Strecke eine durch ein weißliches 





Abb. 2. 


Neoplasma in einzelne, kleine Felder zerteilte, anscheinend verdickte Darm- 
muscularis erkennen, von der aus sich ein 5 cm langer, bis fast 3 cm breiter Zapfen 
eines weißlichen Neoplasma in den oberen Pol des cystischen Cavums erstreckt. 
Eine besondere Struktur an diesem Neoplasma nicht nachweisbar, nur die Rand- 
partien stellenweise wie von Blutungen durchsetzt und erweicht. Der übrige Teil 
des Cavums ist eingenommen von grobmaschigen Fibrinnetzen, in denen Ge- 
schwulstgewebe nicht mehr nachweisbar ist und die sich von der Innenfläche der 
cystischen Geschwulst nur schwer ablösen lassen. Neben der Abtragungsstelle 
und dem erwähnten soliden Tumoranteil ist die Wand der Cyste 5 mm dick, ver- 
dünnt sich allmählich, um am gegenüberliegenden Pol nur mehr eine Dicke von 
l mm aufzuweisen. Zur mikroskopischen Untersuchung wurde der einen Tumor- 
hälfte eine Scheibe entnommen, die die Abtragungsstelle und einen Teil der 
soliden Tumormassen, sowie die benachbarte Wand der Cyste enthält. Der weib- 
liche solide Geschwulstanteil erweist sich als ein kleinzelliges Spindelzellensarkom, 
welches andeutungsweise fasciculär gebaut ist und vereinzelte Kernteilungsfiguren 
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erkennen läßt (Abb. 3). Am Rande des soliden Tumorzapfens ausgedehnte Nekrose 
und Erweichung des Tumorgewebes. An der Abtragungsstelle durchsetzt der 
Tumor in netzförmig angeordneten Strängen die Muscularis und ist auch sonst 
in der angrenzenden schwieligen Wand des Zapfens eine Strecke weit in Form 
kleiner Herde nachweisbar. 

Der vorliegende Fall betrifft ein Kind, welches erst seit einigen 
Tagen über nicht näher definierbare Schmerzen im Bauch klagt; jeden- 
falls waren trotz der relativen Größe des Tumors keinerlei Beschwerden 
vorhanden, welche auf den Magen hingedeutet hätten, ein Umstand, 





Abb.3. Das Bild entspricht der Abtragungsstelle des Tumors. 


auf welchen v. Eiselsberg bereits im Jahre 1896 hingewiesen hat, ge- 
legentlich der Exstirpation eines 5!/, kg schweren, an der großen Kurva- 
tur breit aufsitzenden Tumors, welcher sich histologisch zum Teil als 
Fibromyom, zum Teil als Fibrosarkom erwies. In diesem Falle fehlten 
ebenfalls direkte Erscheinungen von seiten des Magens trotz der Größe 
des Tumors. Das Nichtbestehen von Magenbeschwerden war nach 
v. Eiselsberg zum Teil durch den Sitz des Tumors an der großen Kurva- 
tur erklärt. In dem oben beschriebenen Fall, in welchem eine relativ 
große Geschwulst von der kleinen Kurvatur ihren Ursprung nahm und 
ebenfalls keinerlei Erscheinungen von seiten des Magens hervorrief, 
ist dies jedenfalls sehr beachtenswert, da sich die kleine Kurvatur und 
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ihre Umgebung an der mechanischen Abwicklung der Magenperistaltik 
viel mehr beteiligt als die große Kurvatur. Das Fehlen jedweder Symptome 
bei ähnlichen Tumoren kann so weit führen wie im Falle Robert, in 
welchem ein bis dahin gesunder Mann durch eine profuse, tödliche 
Hämatemesis überrascht wurde. Eine Erklärung für das Auftreten 
von Schmerzen gibt Douglas an, welcher sie von der Ulceration des 
Tumors abhängig macht. 

Aus diesem Grunde wurde daher anfangs auch nicht an einen Magen- 
tumor, sondern an einen Tumor der rechten Niere gedacht, wofür der 
am Tag der Aufnahme getastete, kindskopfgroße, allseits gut abgrenz- 
bare, hinter den Gedärmen liegende Tumor im rechten Mittelbauch zu 
sprechen schien. Diese Annahme hat auch eine Stütze im Ureteren- 
katheterismus und in der Nierenfunktionsprüfung mittels Indigocarmin 
gefunden, denn es hörte die Harnsekretion aus dem rechten Ureter 
nach 5 Minuten vollständig auf und nach 20 ccm Indigocarmin kam aus 
dem rechten Ureter selbst nach 20 Minuten kein blauer Harn, während 
links bereits nach sieben Minuten sich der Harn blau färbte. Als aber 
einige Tage später gelegentlich einer neuen Untersuchung des Abdomens 
die Resistenz ihre frühere Lage im rechten Mittelbauch gegen eine in 
der Medianlinie in der Höhe des Nabels vertauschte und sich dabei nach 
allen Seiten hin gut abgrenzbar, kugelförmig glatt, prall elastisch und 
auf der Unterlage sehr gut verschieblich erwies, wurde die Annahme 
eines Nierentumors fallen gelassen, da ja auch gegen eine prall elastische 
Resistenz der Niere, die durch die Pyelographie festgestellte, normale 
Größe des Nierenbeckens und der Kelche sprach, und die Diagnose einer 
Mesenterialeyste erwogen. Schon Billroth, Czerny, v. Eiselsberg und 
Capelle dachten in ähnlichen Fällen ebenfalls an Mesenterialeysten. Die 
Röntgenuntersuchung des Magens und Darmes hat in diesem Falle, 
wie so oft beim Sarkom des Magens und des Darmkanals versagt. Bei dem 
Befund einer gestielten exogastrischen (Virchow, Burgans) Geschwulst 
konnte nach den Erfahrungen in der Literatur auch über die Natur 
im pathologisch-histologischen Sinne etwas mehr gesagt werden, denn 
die scharf begrenzten exogastrischen Tumoren, welche oft große Dimen- 
sionen annehmen, sind histologisch nach Bohmansson für gewöhnlich 
Spindelzellensarkome, während die Rundzellen- und Lymphosarkome 
die Magenwand mehr diffus infiltrieren. Nach Virchow soll es gerade 
für die Bindesubstanzgeschwülste der Magenwand charakteristisch sein, 
daß sie mit einer schmalen Basis aufsitzen. 

Auch der eystenartige Hohlraum im exstirpierten Tumor hat nicht 
überrascht, denn die Sarkome, aber auch die Myome, besonders die exo- 
gastrischen neigen oft zu regressiven Veränderungen. Dieser Hohl- 
raum läßt sich durch eine Blutung, welche in den usprünglich soliden 
Tumor erfolgte, am ehesten erklären, wodurch es zur Erweichung und 
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Nekrose des Tumorgewebes kam, wie es auch histologisch, aber auch 
makroskopisch an den grobmaschigen Fibrinnetzen und der hämorrha- 
gischen Cystenflüssigkeit zu erkennen war. 

Nach Hesse kommt es bei Magensarkomen in 12% zu Blutungen 
in den Tumor; aber auch die Stieldrehung hat oft Ernährungsstörungen 
im Tumorgewebe zur Folge. 

Einen ähnlichen Fall von Magensarkom wie der oben beschriebene konnte 
Amelung operativ heilen. Es handelte sich um einen Magentumor, welcher mit 
einem 21/,cm dicken Stiel der vorderen Magenwand aufsaß und aus einer mehr- 
kammerigen Cyste bestand, deren Wandung histologisch das Bild eines groß- 
zelligen Spindelzellensarkoms dargeboten hat. Die Cyste entstand hier ebenfalls 
scheinbar durch Blutung in den ursprünglich soliden Tumor, wofür der hämorrha- 
gische Inhalt und die Thrombenbefunde gesprochen haben. 

Ob in dem erwähnten Fall der Klinik der Magentumor ein primäres 
Sarkom darstellte, ließ sich während der Operation nicht mit Sicherheit 
entscheiden. Denn es fand sich auch eine derbe Resistenz am oberen 
Pol der rechten Niere, wodurch die herabgesetzte Funktion der rechten 
Niere erklärlich ist und außerdem saßen knollige Geschwülste am Liga- 
mentum falciforme und am Peritoneum parietale, welche jedoch eher als 
Metastasen zu deuten waren. Die Magensarkome setzen ja ungefähr 
in einem Drittel der Fälle Metastasen in den regionären Lymphdrüsen 
und in den verschiedenen Organen (Leber, Niere, Pankreas, Omentum, 
Darm, Ovarien, Lunge, Haut). Allein die Angaben von Bohmansson, 
Kaufmann und Konjetzny, nach welchen die sekundären Magensarkome 
gegenüber den primären viel seltener gefunden werden und ferner die 
Zusammenstellung von nur 18 metastatischen Magensarkomen durch 
Zierche- Davidson in der Zeit von 1862—1908 sprechen eher für die An- 
nahme, daß es sich auch in dem oben erwähnten Fall um ein primäres 
Magensarkom gehandelt haben dürfte. 

Nach Virchow, Aschoff-Borst und Alessandri kann man sich auch im 
obigen Fall die Entstehung des Tumors, welcher histologisch in netz- 
förmig angeordneten Strängen die Muskulatur durchsetzt, in der Weise 
vorstellen, daß das sarkomatöse Gewebe einen Ursprung aus der Muscu- 
laris resp. dem intramuskulären Bindegewebe oder auch aus ursprüng- 
lich myomatösem Gewebe genommen hat. 

Da die Patientin nicht radikal operiert werden konnte, wurde ihr 
die therapeutische Nachbestrahlung mit Röntgenstrahlen vorgeschlagen, 
da nach den Erfahrungen von v. Haberer, welcher über eine Rückbildung 
eines Lymphsarkoms und auch über Schwinden von außerhalb des Magens 
liegenden Wucherungen durch Röntgen-Radiumbestrahlung berichtet, 
diese Behandlungsmethode gewisse Aussichten auf eine günstige Be- 
einflussung der übrigen bei der Operation zurückgelassenen Tumoren 
erlaubt. 
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(Aus der Männerabteilung des Obuchow-Krankenhauses in St. Petersburg 
[Direktor: Prof. Netschaje/f].) 


Über Veränderungen der Knochen und Gelenke 
bei Sklerodermie. 


Von 
Dr. L. A. Leontjewa. 


Mit 1 Textabbildung. 


(Eingegangen am 15. Juli 1923.) 


Die Veränderungen der Knochen und Gelenke bei Sklerodermie sind 
klinisch ziemlich vollständig studiert. Bier und Dercum haben sogar 
solche Fälle beschrieben, in denen die ersten Symptome in den Knochen 
und Gelenken auftraten. 

Die Gelenke schwellen mitunter an, wobei die Epiphysen an Größe 
zunehmen; öfter jedoch wird das Gegenteil und BE Knochenschwund 
(Aeromieria stembo) beobachtet. 

Bier, Dercum, Cassierer, Lerg-Dorn, M üller, Bertoletti u. a. haben 
diese Veränderungen röntgenologisch studiert. Die Autoren haben 
Knochenveränderungen, hauptsächlich der oberen Extremitäten, spe- 
ziell der Handwurzelknochen und der Fingerphalangen mit Deformität 
der Finger (sclerodactylia) und Knochenschwund beschrieben. Sie beob- 
achteten bei Sklerodermie Knochenveränderungen der Extremitäten in 
25%, und des Schädels in 9%. 

Ein sehr seltener Fall von Sklerodermie ist im Jahre 1913 von Ber- 
toletti beschrieben worden. In diesem Fall konnten röntgenologisch 
symmetrische Knochenveränderungen der oberen Extremitäten speziell 
der Finger (Decalcination, osteoporosis, polimyositis, interstitialis et 
tenditritis calcificans) festgestellt werden. Klinisch waren Erschei- 
nungen von Hypothyreoidismus zu beobachten. In demselben Jahr 
veröffentlichten Marinesco und Goldstein 75 Fälle von Sklerodermie mit 
Veränderungen des Knochensystems, besonders der Hände (Sklero- 
daktylie) mit Verknöcherungen in den verschiedenen Geweben (sogar 
der Gl. thyreoidea). Darunter befinden sich einige Fälle ohne exquisite 
Veränderungen des Knochensystems, die von verschiedenen Autoren 
im Laufe der Jahre 1872—1913 beschrieben worden sind. 
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Zadeck beschrieb im Jahre 1917 einen Fall von symmetrischer 
Sklerodermie mit Sklerodaktylie und endlich veröffentlichten Adrian 
und Koederer im Jahre 1920 3 eigene Beobachtungen von Sklerodermie: 


1. 18jähriges Mädchen. Sklerodermie in der Gegend des linken Oberschenkels 
und der linken Fußsohle; nach 6 Monaten Gonitis dextra. 2. 29jährige Frau. 
Sklerodermie des Vorderarms und des Gesichts, Arthritis des Schulterblatts-, Knie-, 
Radiokarpalgelenks und Sklerodaktylie. 3. 29 jährige Frau, akuter Rheumatismus 
mit nachfolgender Ankylose der Gelenke. Im weiteren progressieren die Ver- 
änderungen in den Gelenken und die Sklerodermie. 5 Jahre nach Beginn der Er- 
krankung Exitus. Die Sektion ergab Rarifikation der Knochen, Schwund des 
Knorpels, Verwachsung der Gelenkoberflächen und Exostosenbildung. 


Die Autoren haben noch 58 Fälle aus der Literatur gesammelt und 
kommen zu folgenden Schlüssen: Bei der Mehrzahl der Fälle sind in der 
Anamnese nervöse Erkrankungen zu verzeichnen. Befallen werden alle 
Gelenke sowie die Wirbelsäule und die Kiefer. Am häufigsten treten 
die krankhaften Erscheinungen in den Kniegelenken und in den Fuß- 
und Handknochengelenken (Sklerodaktylie) auf. Als Komplikation 
treten Muskelatrophie, Sehnenerkrankungen, weiterhin Erkrankungen 
der Gelenkkapseln und der Gl. thyreoidea auf. In all den erwähnten 
Fällen waren Veränderungen in den Knochen und Gelenken nachzu- 
weisen. 


Eigene Beobachtung. 


Pat. J. M., 43 Jahre alt, aus dem Gouvernement Rjasan gebürtig, Ackerbauer. 
Vater Alkoholiker, leidet an Epilepsie, Mutter gesund. Bei einem Bruder schein- 
bar Tuberkulose. Pat. ist matt, phlegmatisch mit herabgesetzter Intelligenz. 
Schwacher Bartwuchs, Sexualgefühl herabgesetzt. Pat. ist ledig. Von Kindheit 
an leidet er an „Nachtbeängstigungen“. Vor 15 Jahren trat beim Pat. auf dem 
Rücken ein krankhafter Prozeß auf, der den Pat. nicht belästigte. Später bemerkte 
Pat. Verdickungen der Haut in der Kreuzgegend, am linken Oberschenkel, im 
Bereich des rechten Ellenbogens usw. Die Haut wurde derb und unbeweglich. 
Allmählich trat allgemeine Schwäche und in der letzten Zeit Schmerzen in den 
Beinen auf. In diesem Zustand trat Pat. ins Hospital. 3!/, Jahre später traten 
bei ihm Ulcera cruris auf, Pat. konnte auf das erkrankte Bein nicht auftreten und 
auf den Rat des einheimischen Arztes trat Pat. in die chirurgische Abteilung des 
Obuchowhospitals mit folgenden Erscheinungen ein: Contractur des rechten 
Fußes (Pes-equinus-Stellung), Deformitäten der Zehen. Extensorische Contractur 
dermatogenen Ursprungs, Hyperästhesie und teilweise Anästhesie des rechten 
Fußes, Muskelatrophie und Geschwülste trophischen Charakters. Status praesens: 
Pat. von mittlerem Wuchs, herabgesetzter Ernährungszustand. Das Skelett nicht 
ganz symmetrisch. Die rechte Brusthälfte ist platter als die linke, Hühnerbrust, 
rosenkranzförmige Verdickungen der Rippen, Skelettmuskulatur schlaff. Sexual- 
drüsen unvollkommen ausgebildet. Temperatur 36,4°. Gl. thyreoidea etwas 
verkleinert. Axillar- und Inguinaldrüsen palpabel. Visus normal. Augenhinter- 
grund o. B. Perkussionsschall über den Lungenspitzen etwas gedämpft, links 
rauhes Atemgeräusch. Herzgrenzen normal. Herztöne rein. Der 2. Ton an der 
Basis akzentuiert. Arterien hart. Puls 64 in der Minute. Gleichmäßig Blutdruck 
nach Korotkoff max. 185, min. 125. Bei der Durchleuchtung schwache Sklerose 
der Aorta asc. Blutuntersuchung: Erythrocyten 3 376 000, Leukocyten 9500. 


Über Veränderungen der Knochen und Gelenke bei Sklerodermie. 295 


Polynucleäre Neutrophile mit segment. Kern 48%, mit strahlenförmigem Kern 
2325. Lymphocyten 17%. Große einkernige 8%. Leber, Milz normal. Bei der 
Röntgenoskopie ist eine gewisse Hypertonie des Magens und erhöhte Gasmenge 
in den Därmen nachzuweisen. Harn normal. Spezifisches Gew. 1009—1011. 
Wassermann negativ (2 mal untersucht). Pirquet 1% — bis 3%—, bis 10% + 
und 20%-+. Alttuberkulin Leprabacillen negativ. 


Zur mikroskopischen Untersuchung wurde ein Stück Gewebe von der inneren 
Oberfläche des befallenen Fußes genommen (Prosektor Dr. Zinserling). Epithelien 
o. B. Das Unterhautzellengewebe stark verdickt von homogenem glänzendem 
Aussehen. Das Gewebe ist längs dem Gefäßgang von Iymphoiden Geweben aus- 
gefüllt. Zwischen den hyalinisierten Gewebsbündeln sind Reste von Fettgewebe 
vorhanden. 


Auf Grund dieses Befundes wurde mikroskopisch die Diagnose (Sklerodermie) 
bestätigt. Vom Dermatologen wurde gleichfalls diese Diagnose gestellt. 


Nervensystem (Dr. med. E. Giese): Ohrläppchen verwachsen. Bei geschlossenen 
Lidern Lidzucken. Rechte Augenspalte breiter als links. Fibrilläre Zuckungen 
der Zunge. Entartungsreaktion fehlt. Die unteren Extremitäten nicht paretisch, 
Hyperextension des rechten Fußes möglich. Kniereflexe rege. Achillessehnenreflex 
rechts wird wegen Bewegungsbehinderung nicht ausgelöst, Babinski, Kernig 
negativ. Hautreflexe normal. Sensibilität im Bereich des rechten Fußes gestört. 
Rechter Unterschenkel und Fuß etwas wärmer als links. Sensibilität im Bereich 
des linken Unterschenkels normal. 


Allgemeine Untersuchung. 


Bei der allgemeinen Untersuchung aller befallenen Teile sehen wir, daß die 
Haut auf dem linken Fuß, fast auf der ganzen unteren Extremität, in der Kreuz- 
gegend, auf der Oberfläche des rechten und teilweise des linken Ellenbogens ihre 
normale Struktur verloren hat, verdünnt ist und sich zu kleinen Falten sammelt. 
Es sind oberflächliche Narben mit Pigmentatrophien vorhanden; stellenweise 
an der Peripherie der Narben ist die Pigmentation verstärkt, von schmutzig- 
brauner Farbe. Das Unterhautzellengewebe ist schwach ausgeprägt, die Haut 
ist teilweise an das darunter liegende Gewebe fixiert, fühlt sich rauh an, ist derb 
und atrophisch. Die befallenen Bezirke sind von unregelmäßiger Konfiguration. 
Es ist eine bedeutende Bewegungsbeschränkung des rechten Sprunggelenks, beider 
Ellenbogengelenke, der Radiokarpal- und Carpo-Metakarpalgelenke festzustellen. 
Die linke Hand ist subluxiert. In der Gegend des unteren Drittels des Unter- 
schenkels sind Exostosen zu verzeichnen. Der rechte Fuß befindet sich in Pes- 
equinus-Stellung. Die Entfernung des Hackens zum Boden beträgt 6,5 cm. Alle 
Zehen mit Ausnahme der Großzehe sind verkrümmt und befinden sich in Streck- 
contractur, die besonders scharf an der 4. und 5. Zehe ausgeprägt ist (siehe Abb. 1). 
Die vordere und seitliche Oberfläche des Fußes ist von einer derben, verdickten, 
narbenveränderten Haut bedeckt, die fest mit den darunter liegenden Geweben 
und zwar mit den Streckern der 2. und 5. Zehe und den M. enterossei verwachsen 
ist. Im medialen Teil des unteren Drittels des Unterschenkels ist die Haut fest 
mit dem Malleolus internus tibiae verwachsen; Bewegungen im Fußwurzelgelenk 
sind im Bereich von 4—5° möglich. Die Bewegung im Gelenk wird durch die 
dermatogene Contractur der Strecker behindert. Die Bewegung der großen Zehe 
ist fast normal, die 2. ist absolut unbeweglich, die 3. weist eine minimale Bewegung 
auf, die 4. und 5. sind gleichfalls stark in der Bewegung behindert. Die Streck- 
contractur der Zehen des rechten Fußes ist besonders scharf an 4. und 5. Zehe aus- 
gebildet. Die Achillessehne ist straff gespannt und von einer rigiden-narbigen 
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Haut bedeckt. Die Muskelatrophie rechts beträgt im Vergleich mit links 2,5 cm. 
Kniegelenksfunktion normal. 

Am 20. ITI. 1919 wurde unter Chloroformnarkose die Tenotomia tendinis 
Achillis ausgeführt (Privatdozent Æ. Hesse). Die Sehnenenden wichen auf l cm 
auseinander. Nach der Operation bekam der Fuß eine normalere Lage, die Pes- 
equinus-Stellung war korrigiert, so daß der Pat. beim Gehen auf den Hacken auf- 
treten konnte. 

Röntgenologische Untersuchung (Privatdozent O. v. Dehn). Rechter Fuß: 
klar ausgeprägte Durchsichtigkeit des Knochens, Decalcination, Veränderungen 
in der Corticalis, unvollständige Ankylose des Talocruralgelenks. Strukturver- 
änderungen im Talus (einzelne Spongiosablättchen sind sichtbar). Schwund der 
Gelenkspalte zwischen dem Os cutoideum und den Oss. metatarsalca, wie auch 





Abb. 1. 


zwischen dem Os cuneiforme. Linker Fuß: ohne Veränderungen. Rechte Hand: 
unbedeutende Decalcination der Knochen. Linke Hand: Schwund des Radio- 
karpalgelenks. Zerstörung der Gelenkspalte zwischen Radius und Carpus. Ver- 
breiterung des gelenkigen Teils des Radius. Decalcination bedeutend am Os 
lun. ham. et triquetrum ausgeprägt. Ellenbogengelenke rechts und links: All- 
gemeine Decalcination der Knochen, Verbreiterung der Gelenkabschnitte, be- 
sonders des Cap. radii und trochlea, Verengung der Gelenkspalte. Schädel: Dila- 
tatio sellae turcicae, hauptsächlich nach unten. Schwach ausgeprägtes Cavum 
post. und stark ausgebildete Cellulae sphenoidales. 


Zur Differentialdiagnose dieses Falles übergehend muß bemerkt 
werden, daß Narbenstränge bei Lupus gleichfalls Bewegungsbehinde- 
rungen in den Gelenken und Ankylosen bedingen können. Die Funk- 
tionslosigkeit, der Druck von innen und die verminderte Widerstands- 
losigkeit der Knochen können zu atrophischen Veränderungen in den 
Knochen Veranlassung geben, die analog den Prozessen bei Sklerodermie 
sind; bei Lupus aber schreitet der Pıozeß auf der Oberfläche einher, kann 
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große Bezirke befallen, die bald ulcerieren. Die Narben bei Lupus 
sind dünn, glatt, pigmentlos, und an der Stelle der Narbe oder um das 
Ulcus herum sind charakteristische Höcker zu verzeichnen, die bei 
Sklerodermie nicht vorkommen. 

In der Literatur findet man oft Fälle, die der Zeit angehören, wo die 
Sklerodermie als eine Abart der Tuberkulose angesehen wurde und 
wo die Autoren in der Diagnosenstellung unsicher waren. So demon- 
strierte Halberstaedier im Jahre 1905 einen Knaben mit typischer 
Sklerodermie und betitelte seinen Vortrag mit Lupus und Sklero- 
dermie. 

In der Moskauer Venerologischen Gesellschaft demonstrierte Tie- 
wald einen l5jährigen Knaben mit typischen Veränderungen der Haut, 
Gelenke und Knochen, zeigte Röntgenbilder und sah den Fall als Lupus 
vulgaris an. Tichonowitsch bewies überzeugend, daß es sich hier um 
typische Sklerodermie mit charakteristischen Veränderungen des Kno- 
chenskeletts der Hände handle. Raymond und Alugier berichteten im 
Jahre 1904 in der Pariser Medizinischen Gesellschaft über 2 Fälle von 
histologisch bewiesener Sklerodermie. Ein 60- und 37jähriger starben 
an Lungentuberkulose. Letzterer litt im Laufe der letzten Jahre seines 
Lebens an Sklerodermie mit Schrumpfung der Weichteile, Verkürzung 
der Finger und Knochenschwund (Röntgenbefund). Bei der Sektion 
wurde außer Tuberkulose diffuse Sklerose des Knochenmarks, Sklerose 
des Unterhautzellgewebes, der Muskulatur und der inneren Organe 
festgestellt; außerdem bestand exquisite Sklerose der Blutgefäße mit 
Verengerung des Lumens. Von seiten des Nervensystems wurden keine 
Abweichungen von der Norm beobachtet. Nicolas und Moutot veröffent- 
lichten im Jahre 1912 einen Fall von Sklerodermie en plaque, der von 
Tuberkulose begleitet war, der durch Schilddrüsenpräparate in Heilung 
ausging. Ziedel beschrieb einen Fall von Sklerodermie und Struma mit 
positivem Wassermann, der unter dem Einfluß von Salvarsan in Besse- 
rung auslief. Die eben beschriebenen Fälle veranlaßten einige Autoren, 
die Tuberkulose und Lues als Entstehungsursache der Sklerodermie an- 
zusehen. Einige Autoren sehen die Entstehungsursache der Sklerodermie 
in den Veränderungen des zentralen und peripheren Nervensystems. 
Da in einzelnen Fällen die Erkrankung symmetrisch oder längs dem 
Verlauf der peripheren Nerven auftrat, veranlaßten Raymond, Granet und 
Brissaud nervöse .Entstehungsursachen zu vermuten. 

Es sind Fälle beschrieben, wo außer Sklerodermie, die Raynaudsche 
Krankheit, Syringomyelie, Erythromegalie bestand; mitunter trat die 
Sklerodermie nach Neuritis auf, wobei erstere immer von trophischen 
Hautveränderungen begleitet war. In der Arbeit von Josephowitsch 
über Hemisklerodermie (1913) beruft sich der Autor auf Wladytschko, 
der 15 Fälle in der Literatur gefunden hat, wo das Nervensystem patho- 
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logisch-anatomisch studiert wurde. Hierbei stellte sich heraus, daß in 
7 Fällen das Gehirn und Rückenmark normal war, in 3 Fällen wurden 
bedeutungslose Veränderungen beobachtet, in 3 Fällen waren Ver- 
änderungen in der Gegend des Vorderhorns konstatiert und in 3 Fällen 
war diffuse Sklerose festgestellt. Ein Fall, in dem Veränderungen im 
Großhirn gefunden waren, betrifft den von Steven beschriebenen, der 
von Jaksonepilepsie begleitet war. Der von Josephowitsch beschriebene 
Fall ist dadurch interessant, daß die Sklerodermie durch das Befallen- 
sein des gefäßverengernden Zentrums hervorgerufen war und die 
Tuberkulose günstige Bedingungen zur Entstehung dieser Krankheit 
zeitigte. Zadeck beschrieb im Jahre 1917 einen Fall von Sklerodermie 
und Sklerodaktylie, bezeichnet ihn als Angiotrophoneurose, die unter 
dem Einfluß von Elektrizität, Massage, Fibrolysininjektion in Besserung 
ausging. 

Adrian und Roederer, die ihre Beobachtungen im Jahre 1920 publi- 
zierten, bemerken, daß alle ihre Fälle in der Anamnese nervöse Er- 
krankungen aufweisen. Veränderungen der Schilddrüse halten sie für 
cine zufällige Erkrankung und nehmen an, daß Lues, Gonorrhöe und 
chronische Vergiftungen in der Ätiologie keine Rolle spielen. Die Pro- 
gnose ist ungünstig. Eine spezifische Therapie ist nicht vorhanden. 
Was die Pathogenese anlangt, so ist darüber eine große Literatur vor- 
handen, wobei sich die Tendenz bemerkbar macht, die Drüsen der 
inneren Sekretion bei Sklerodermie zu untersuchen. So veröffentlichte 
Strümpell seine Beobachtung, aus welcher hervorgeht, daß die Funktions- 
störung der Hypophyse Sklerodermie hervorrufen können. Analoge 
Beobachtungen sind von Lafoud und Wernik verzeichnet. Huisman 
verbindet diese Erkrankung mit Veränderungen in den Sexualdrüsen. 
Dercum beobachtete bei Sklerodermie mit Knochenerkrankungen Ver- 
änderungen in der Schilddrüse. Analoge Beobachtungen sind von 
Osler, Laroche, Beurmann, Wernis und anderen gemacht worden. Lickt- 
wtz beschrieb einen Fall von Sklerodermie, der mit Addisonscher Krank- 
heit kombiniert war; solche Fälle sind von Spielman und Haushalter 
beschrieben. Hacteon berichtet über einen Fall von Sklerodermie, wo 
die Sektion beträchtliche Verkleinerung der Gl. thyreoidea und der 
Hypophyse ergab. Alguier und Touchard sowie Huisman fanden: Ver- 
änderungen vieler Drüsen. Basch beobachtete eine 26jährige Patientin, 
bei der er die Erkrankung resp. Sklerose der innersekretorischen Drüsen 
speziell der Hypophyse, der Gl. thyreoidea und der Nebennieren ver- 
mutete. Die Insuffizienz vieler Drüsen sind von Laignel und Lavastine 
beschrieben. Harlon Brooks publizierte einen Fall von Hypernephrom, 
Sklerodermie und Sklerodaktylie. Die Diagnose wurde durch die Sek- 
tion bestätigt. Hartinson veröffentlichte im Jahre 1913 einen Fall, wo 
5 Jahre Addisonsche Krankheit bestand und im 5. Jahre Sklerodermie 
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und Sklerodaktylie auftrat. Erkrankungen der Mesenterialganglien als 
Entstehungsursache der Sklerodermie sind von Schwerdt beschrieben. 
In 2 von Kölle veröffentlichten Fällen war Intoxikation wegen Insuffi- 
zienz der Mesenterialdrüsen vermutet und nach Behandlung mit Mesen- 
terialdrüsenextrakt trat Besserung ein. Hierzu müssen der Fall von 
Bertoleiti und die von Marinesco und Goldstein gesammelten 75 Fälle gc- 
rechnet werden, wo die Sklerodermie mit innersekretorischen Drüsen- 
erkrankungen einhergingen und oft durch Schilddrüsenpräparate geheilt 
wurden, sowie unser Fall, in dem viele Drüsen insuffizient waren und 
die Hypophyse vergrößert war. 

Somit haben wir in der Literatur gegen 200 Fälle von Sklerodermie 
mit Erkrankung der Knochen und Gelenke, wo Funktionsstörungen der 
innersekretorischen Drüsen vorhanden sind; die Behandlung mit 
Drüsenextrakten gab oft günstige Resultate. Fälle mit nervöser Ätiologie 
zind bedeutend seltener, dazu kommt noch, daß in der Mehrzahl Ver- 
änderungen in den innersekretorischen Drüsen vorhanden waren, die 
von den Autoren als Begleiterscheinung angesehen wurden. 

Unser Fall ist dadurch interessant, daß die befallenen Bezirke sehr 
bedeutend sind: Veränderungen der Knochen destruktiv-atrophischen 
Charakters überwiegen die Hautveränderungen. Es werden symme- 
trische Knochenerkrankungen der rechten und linken Hand ohne 
Hautveränderungen in dieser Gegend, symmetrische Erkrankungen des 
Ellenbogens mit Hauterkrankungen (Sklerodermie der Haut, atrophisches 
Stadium) und typische Sklerodermie des rechten Fußes mit Erkrankun- 
gen der Fascien, Muskeln, Sehnen, Knochen, Gelenke und Dilatatio 
sellae fuicicae beobachtet. 

Die multiplen Knochen- und Gelenkveränderungen sprechen dafür, 
daß diese Erkrankung dem gesamten Organismus angehört. Die patho- 
logisch-anatomischen Untersuchungen bestätigten die Diagnose. Die 
Induration der Lungenspitzen ist die Folge des sklerodermischen Pro- 
zesses; in der Literatur sind Fälle beschrieben, wo die Sektion keine 
spezifische Lungenspitzenaffektion nachweisen konnte. Die Dämpfung 
ist durch den sklerodermischen Prozeß hervorgerufen. 

Die beim Patienten beobachtete vorübergehende Polyurie ist cha- 
rakteristisch für Erkrankungen der Hypophyse. Die Hypotonie, die 
bedeutende Asthenie und Pigmentation kann als Funktionsausfall der 
Nebennieren gedeutet werden. Die allgemeinen degenerativen Ver- 
änderungen bei äußeren Kranken treten als Hauptsymptom hervor und 
daher können wir nicht sagen, daß die Drüsen der inneren Sekretion 
unter dem Einfluß des sklerodermischen Prozesses in Mitleidenschaft 
gezogen sind, sondern haben Ursache zu glauben, daß die Insuffizienz 
der Gl. thyreoidea, der Sexualdrüsen und vielleicht der Nebennieren 
angeboren sind und als Hauptursache der Gleichgewichtsstörung des 


300 L. A. Leontjewa: 


ganzen Organismus und speziell die Ursache der Sklerodermie ist. Was 
die Vergrößerung des Türkensattels bzw. der Hypophyse anlangt, so 
kann diese Vergrößerung kompensatorisch sein. Read! und Boys haben 
Versuche angestellt und gefunden, daß nach der Ektomie der Schild- 
drüse sich die Hypophyse kompensatorisch vergrößerte. 

Bedeutende Veränderungen des Nervensystems sind nicht verzeich- 
net, doch können trophische und trophoneurotische Prozesse in den 
Knochen und Gelenken durch die Gleichgewichtsstörung der inner- 
sekretorischen Drüsen verneint werden. Auf Grund des Studiums 
der umfangreichen Literatur und des eigenen Falles sei es erlaubt, 
folgende Schlüsse zu ziehen: Bei der Mehrzahl der Fälle von Sklero- 
dermie ist die Autointoxikation als Folge von Funktionsstörungen der 
innersekretorischen Drüsen angesehen, die durch verschiedene Ur- 
sachen: 1. Infektionskrankheiten, 2. nervöse und Nervenerkrankungen, 
3. chronische Infektionskrankheiten, Lues, Tuberkulose und andere 
hervorgerufen werden. 

Außerdem kann die Insuffizienz der innersekretorischen Drüsen an- 
geboren, als Konstitutionsanomalie, sein. Die Autointoxikation tritt 
häufig in Form von trophischen, trophoneurotischen wie auch angio- 
trophoneurotischen Prozessen in den verschiedenen Geweben des Or- 
ganismus auf, gibt früh oder spät das typische Bild der Sklerodermie, 
woher auch verschiedene Formen der Krankheit beobachtet werden: 
l. Erkrankungen der Knochen und Gelenke gehen den Hautaffektionen 
voraus. 2. Gleichzeitig treten die einen sowie die anderen Erscheinun- 
gen auf. 3. Zuerst tritt Sklerodermie der Haut auf, hierauf schließen 
sich die Erkrankungen der Knochen und Gelenke an. 4. In einzelnen 
Fällen werden nur die Haut und die Weichteile befallen. Wie wir schon 
erwähnten, werden hauptsächlich die kleinen Gelenke, besonders der 
Hände — Sklerodaktylie — befallen. Die Affektion der größeren Ge- 
lenke ist sehr selten. 

Die Prognose ist sehr ungünstig, eine spezifische Therapie ist nicht 
ausgearbeitet, doch glauben wir, daß die Organotherapie speziell Ex- 
trakte der verschiedenen Drüsen in der Zukunft große Dienste erweisen 
werden. 
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Knochen*). 


L. Die Einheilungsvorgänge bei der Transplantation ausgekochter 
Knochenstücke in Weichteile. 


Von 
Privatdozent Dr. Carl Rohde, 
Assistent der Klinik. 


(Mit 5 Textabbildungen.) 


(Eingegangen am 18. Juli 1923.) 


Nach dem Abschluß der Gewebs- und Organentwicklung, also noch 
während der intrauterinen Entwicklungsperiode, ist eine Vermehrung 
oder Neubildung von Gewebs- oder Organmaterial nur aus den spezi- 
fischen Zellen des betreffenden Gewebes oder Organes möglich. Dabei 
können allerdings unter bestimmten Voraussetzungen innerhalb ver- 
wandter Gewebsarten und in diesen wieder nur innerhalb sehr enger 
Grenzen entweder durch Umdifferenzierung oder dadurch, daß bei dem 
Reparationsvorgang die betreffenden Zellen auf ein weniger differen- 
ziertes Vorstadium zurückgeführt werden, Gewebe entstehen, die wohl 
untereinander gewisse Verschiedenheiten haben, aber doch entwick- 
lungsgeschichtlich innerhalb derselben Gewebsreihe normalerweise schon 
gebildet werden (Zylinderepithel-Plattenepithel; periostales oder mye- 
logen-endostales Keimgewebe-Knorpel-Osteoid-Knochen oder Narben- 
gewebe). Derartige Vorgänge faßt man als Metaplasie, Gewebsvariation, 
Gewebsumbildung oder -umdifferenzierung zusammen. Ihre Beziehung 
zur Regeneration der Gewebe liegt auf der Hand. Dabei sind metaplasti- 
sche Vorgänge nur möglich, wenn auf die betreffenden Zellen Reize 
einwirken, die eine Veränderung ihrer gewohnten Lebensbedingungen 
herbeiführen. Man könnte in solchen Fällen von einem in fehlerhafter 
Richtung ablaufenden Regenerationsvorgange sprechen. 

In unseren Arbeiten über Knochenregeneration konnten wir auf 
der einen Seite den experimentellen Nachweis führen, daß unter be- 


*) Die Arbeit wurde aus Mitteln der „Rockefeller-Foundation‘‘ ermöglicht, 
wofür ich an dieser Stelle danke. 
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stimmten Voraussetzungen (Schädigung der osteoplastischen Gewebe 
oder ihrer Gefäßzufuhr) aus dem osteoplastischen Keimgewebe des 
Periostes oder Markendostes narbiges Bindegewebe, also eine Pseudar- 
throse, entsteht, während ohne derartige Schädigungen aus dem gleichen 
Keimgewebe Knorpel, Osteoid und Knochen, also Regenerate, ge- 
bildet werden. Auf der anderen Seite veranlassen uns unsere Arbeiten, 
zu den widerstreitenden Fragen Stellung zu nehmen, ob überhaupt und 
in welcher Ausdehnung die Knochenregeneration und -neubildung nach 
Abschluß der Organ- und Gewebsentwicklung lediglich von den spezifischen 
Zellen des Periost-Mark-Endost-Komplexes oder auch durch Metaplasie 
aus dem umgebenden unspezifischen Bindegewebe möglich ist, und ferner, 
unter welchen Bedingungen dabei diese Metaplasie zustande kommen 
kann. 

Beide Fragen werden in der vorliegenden Literatur ganz verschie- 
denartig beantwortet, und je nach ihrer Stellungnahme dazu sind 
durchaus widerstreitende Einflüsse auf das praktische Handeln die 
Folge. Während die meisten Autoren auf Grund experimenteller und 
klinischer Erfahrungen bei der Knochentransplantation sich der Trans- 
plantation lebenden periost- und markhaltigen Knochens bedienen, 
weil nur dieser allein wegen seiner spezifischen Periost- und Mark- 
endostosteoplasten eine Einheilung und einen vollgültigen, lebendigen 
Ersatz gewährleistet, sind, besonders früher, aber auch heute noch ver- 
einzelt, Autoren für die Verwendung toter oder gar anorganischer 
Materialien eingetreten. Sie lassen sich dabei zum Teil von dem Ge- 
danken leiten, daß auch durch Metaplasie aus dem umgebenden unspezi- 
fischen Bindegewebe ein knöcherner Ersatz des toten, als Bausteine 
wirkenden, Materiales möglich sei. Marchand, Barth und Lexer haben 
als erste toten Knochen oder Knochenasche bei Transplantationen 
und Frakturen experimentell und klinisch versucht. Von da aus 
ist es nur ein Schritt zur Verwendung synthetisch dargestellter 
Knochenbestandteile, ein Schritt, der schon von Marchand begangen 
und in neuerer Zeit wieder in Amerika von Cotton experimentell und 
klinisch ausgebaut wurde. Während Marchand und ältere Autoren 
sich in der Hauptsache auf die Anwendung kohlensauren und phosphor- 
sauren Kalkes beschränken, verwendet Cotton außerdem noch andere, 
im Körper vorkommende, aber synthetisch dargestellte Bausteine. 
Er fand, daß außer den Kalksalzen die Harnsalze und ihre chemischen 
Äquivalente, ferner Magnesium und seine Salze zur Kalkbildung im 
Gewebe Veranlassung geben können. Auf Grund seiner Experimente 
hat er seit 7 Jahren praktisch bei Transplantationen und Frakturen mit 
verzögerter knöcherner Vereinigung diese Mittel mit Erfolg angewandt. 
Dabei verspricht nach Cotton. die lokale Injektion unlöslicher Kalksalze 
die besten Aussichten, während der praktische Wert des Magnesiums 


304 C. Rohde: 


und seiner Salze begrenzt ist, deshalb, weil im Gewebe aus der Umwand- 
lung des Magnesiums Wasserstoff entsteht, der schädlich auf das Ge- 
webe einwirkt. In Verfolgung dieser Untersuchungen hat in letzter 
Zeit Eden an unserer Klinik mit an Gelatine gebundenen Calciumsalzen 
und mit sekundärem Natriumphosphat die Callusbildung zu steigern 
versucht. (Verhandl. d. dtsch. Ges. f. Chirurg. 1923.) 

Alle diese Mittel: lebender, toter Knochen, Knochenbestandteile, syn- 
thetisch dargestellte Knochensalze werden zum Aufbau des Knochens 
bei der spezifisch osteoplastischen Tätigkeit der Osteoplasten verwendet, 
aber sie sollen auch, wie einzelne Autoren betonen, gleichzeitig oder auch 
ausschließlich das unspezifische Bindegewebe zur Metaplasie in Knochen 
anregen. Es geht z. B. @ruber so weit, daß er es als ein zu erstrebendes 
Ziel hinstellt, das Bindegewebe durch geeignete therapeutische Maß- 
nahmen zur heteroplastischen ÖOssification in verstärktem Maße zu 
reizen. Danach müßte das Bindegewebe, das der Chirurg bei der Frak- 
turbehandlung und Transplantation als Hindernis der Verknöcherung 
und Schrittmacher der Pseudarthrose fürchtet, förmlich zu einer Art 
Qualitätsleistung hochgezüchtet werden. Derartige Forderungen würden 
in ihrer Durchführung sicheren Besitz der praktischen Chirurgie ver- 
lassen und einen Rückschritt bedeuten. Es ist deshalb auch in praktischer 
Hinsicht von allergrößter Wichtigkeit, festzustellen, ob überhaupt 
eine Metaplasie von Bindegewebe in Knochen möglich ist. 

In unseren Arbeiten über Knochenregeneration konnten wir auf 
Grund reichlicher experimenteller Erfahrungen den Satz aufstellen, daB 
unter Versuchsbedingungen, bei denen gröbere Quetschungen und 
Nekrosen, sowie Infektionen vermieden werden, eine metaplastische 
Umbildung des umgebenden Bindegewebes in Knochen nicht statt- 
findet. Nur von den spezifischen Osteoplasten ging die Knochenregene- 
ration aus. Die metaplastische Beteiligung des umgebenden Binde- 
gewebes an der Knochenbildung wird von Ollier, Orth, Gruber, Basch- 
kirzew, Petrow, Nemilow, Nageotte, Regarde, Bancroft, Weidenreich, 
Simon, Ferrarini u. a. behauptet. Den sicheren Beweis für derartige 
Behauptungen können Fälle aus der menschlichen Pathologie, wie sie 
vor allem von Gruber zur Stütze seiner Ansicht herangezogen werden, 
unter keinen Umständen abgeben. In allen derartigen Fällen (Myositis 
ossificans, parostale Callusbildungen) kann niemals mit Sicherheit der 
Ausgangspunkt der Knochenbildung vom Periostüberzuge der benach- 
barten Knochen ausgeschlossen werden. Auch Transplantationsversuche 
von makroskopisch periost- und markendostlosen, lebenden Knochen- 
stücken in Weichteile, wie sie von Baschkirzew, Nemilow und Petrow aus- 
geführt wurden, können niemals den zwingenden Beweis liefern, daß 
Knochenneubildungen in solchen Experimenten auf eine metaplastische 
Funktion des Lagerbindegewebes zurückzuführen sind, ein Punkt, 
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über den unten im Anschluß an unsere eigenen Untersuchungen aus- 
führlicher zu sprechen sein wird. Die metaplastische Knochenbildung aus 
dem umgebenden Bindegewebe läßt sich vielmehr nur aus solchen Experi- 
menten einwandfrei beweisen, in denen der zu transplantierende Knochen 
vor der Transplantation abgetötet und dann implantiert wurde. Eine 
weitere Voraussetzung ist selbstverständlich dabei, daß der in die Weich- 
teile transplantierte Knochen durch genügend dicke und unverletzte 
Gewebsschichten vom osteoplastischen Gewebe lebenden Knochens oder 
Knorpels getrennt ist. 

Barth, Morpurgo und Martini, Pochhammer, Baschkirzew und Petrow 
haben Knochenasche bzw. ausgeglühten Knochen in Weichteile trans- 
plantiert. Während Barth nur in einem seiner Versuche nach intra- 
peritonealer Einverleibung von Knochenasche bei der Katze Knochen- 
bildung in der Bauchhöhle erzielte, fanden Morpurgo, Martini, Poch- 
hammer, Baschkirzew und Petrow nach intramuskulärer Transplantation 
niemals Knochenbildungen. Sultan, Axhausen, Baschkirzew, Peircw 
und Regard transplantierten ausgekochten Knochen in Weichteile und 
fanden in keinem ihrer Versuche Knochenbildung. Den negativen Aus- 
fall ihrer Experimente führen Baschkirzew und Petrow darauf zurück, 
daß der tote Knochen neben dem Verluste regenerationsfähiger Be- 
standteile die Eigenschaft verloren habe, osteoplastische Reize auf das 
umgebende Bindegewebe zu erzeugen. Auch zu dieser Ansicht soll erst 
nach Besprechung unserer eigenen Versuche Stellung genommen wer- 
den. Es muß jedoch hier schon erwähnt werden, daß Polettin: der An- 
sicht ist, daß sich im transplantierten, zuvor durch Alkohol fixierten 
und toten Knochen Substanzen befänden, die, durch die Fixation 
nicht zerstört, das Bindegewebe zur Wucherung und Transformation 
in Knochen und Knorpel anregen sollen. Zu ganz ähnlichen Schlüssen 
kommt auf Grund von Transplantationsversuchen mit in Alkohol kon- 
servierten Kniescheiben Christophe. Er fand bei seinen Experimenten 
häufig Knochenregeneration seitens der in Alkohol fixierten Patella. Die 
Resorption des Transplantates kommt nach Christophe so zustande, daß 
zunächst eine Entkalkung des Knochens durch das Blutserum erfolgt, 
daß im Anschluß daran, wahrscheinlich durch Leukocyten, die Binde- 
gewebsstruktur aufgelöst wird, und zwar in gleicher Weise bei toten und 
lebenden Transplantaten. Bei diesen Resorptionsvorgängen an Trans- 
plantaten und bei der Callusbildung soll das Wesentliche ein Vorgang im 
Blut sein, der eine Auflösung der Kalksalze zur Folge hat, während dem- 
gegenüber die Osteoplasten und Osteoclasten von untergeordneter Be- 
deutung seien. Die Knochenneubildung soll nach diesen Anschauungen 
wesentlich durch einen chemischen Prozeß im Blutserum vor sich gehen, 
ein Prozeß, der bei lebenden Transplantaten ein doppelter (autolytischer 
und heterolytischer) sein soll. Die Autolyse, bei der das bindegewebige 
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Gerüst des Knochens stehenbleibt, kommt nach Christophe nur bei Auto- 
transplantation vor. Bei der Heterolyse sollen Fermente des Transplantat- 
trägers die Auflösung bewirken. Auf beide Weisen kommen nach Christophe 
Calciumsalze ins Blut und werden vom Blutstrom aus durch bestimmte 
Gewebe, vor allem hyalinem Knorpel, angezogen. So soll sich das dem 
späteren Knochen zugrunde liegende Gewebe als Niederschlag aus dem 
Plasma bilden, ein Vorgang, bei dem das Transplantat den Reiz abgeben 
soll. Diese katalytischen Prozesse werden dabei nach Christophe von frei- 
gewordenen Calciumionen eingeleitet, die dem abgestorbenen Transplan- 
tate oder den absterbenden Randteilen der Frakturenden entstammen. 
Gleichzeitig sollen noch andere Vorgänge, besonders kolloidaler Natur, 
mitspielen, und weiterhin sollen Eiweißabbauprodukte diesen fermenta- 
tiven Prozeß begünstigen, unter Umständen sogar das Calciumion er- 
setzen können. Auf diese Art glaubt Christophe die oft erstaunliche 
Knochenneubildung bei infizierten Frakturen, vereiterten Transplan- 
taten und in geschädigten Geweben (Myositis ossificans) erklären zu 
können; zu ähnlichen Schlüssen gelangt Eden bei seinen Untersuchungen 
über Verknöcherungsvorgänge (Klin. Wochenschr. 1923, S. 1799). Es 
verhalten sich nach Christophe totes und lebendes Knochenmaterial 
gleich, nur läuft der Resorptionsvorgang beim toten Knochen, bei dem 
autolytische Prozesse nicht mitwirken sollen, langsamer ab als beim 
lebenden Knochen. Aus allen seinen Anschauungen kommt Christophe 
zu dem Schlusse, daß als Transplantationsmaterial der in Alkohol prä- 
parierte, tote Knochen dem lebenden vorzuziehen sei, zumal er bequemer 
beschafft und leichter in Größe und Form dem Defekte anzupassen 
sein soll. 

Wir können an diesen Ausführungen Christophes nicht vorüber- 
gehen, ohne auf die Gefahren hinzuweisen, in die einseitige chemische 
Spekulationen hinführen, und die bei Christophe ihren Gipfelpunkt 
finden in der Ansicht von der Überlegenheit toten Transplantations- 
materiales gegenüber lebenden. Hiergegen muß noch mehr wie gegen die 
oben erwähnten Anschauungen Grubers (Reizung des unspezifischen 
Bindegewebes zu osteoplastischer Tätigkeit) Stellung genommen wer- 
den, da sie das praktisch erprobte und überlegene Gebiet der Transplan- 
tation lebenden Gewebes anzugreifen und durch dunkle Spekulationen 
zu ersetzen versuchen. Der lebende Körper ist von der Lebensfähtgkeit 
seiner Zellen in allererster Linie abhängig und dann erst von der Zufuhr 
der notwendigen Aufbaustofle. Daher ist zum Defektersatze, sofern man 
ihn mittels Transplantation vornehmen will, in erster Linie ein gleich- 
artiges, lebendes, hochwertiges Ersatzgewebe notwendig; tote oder 
gar synthetisch dargestellte Bausteine des betreffenden Gewebes kom- 
men bei Transplantationen, wenn überhaupt, erst in zweiter Linie in 
Frage. Dabei muß vor allem deren Unschädlichkeit für das lebende Ge- 
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webe zunächst bewiesen sein (vgl. Cottons Schädigungen mit Magnesium 
und Magnesiumsalzen!). 


1. Voraussetzungen zu den Versuchen und Anordnung derselben. 


Die von uns im Anfang aufgestellten Fragestellungen nach der 
Quelle der Knochenregeneration bedürfen somit auch vom praktischen 
Gesichtspunkte aus dringender Aufklärung, um unter Umständen vor 
unbegründeten Hoffnungen und falschen Maßnahmen zu warnen. Ent- 
sprechend den in der Einleitung aufgeführten Voraussetzungen einer 
einwandfreien Versuchstechnik bei der experimentellen Prüfung der 
metaplastischen Fähigkeit des Bindegewebes zur Verknöcherung haben 
wir zu untersuchen, ob in der Umgebung eines toten Knochenstückes, 
das dem gleichen Tiere in Weichteile transplantiert wird, aus dem Weich- 
teilbindegewebe durch Metaplasie Knochenneubildungen entstehen können. 
Von den Vorbedingungen ausgehend, unter denen bei vereinzelten Fällen 
das Bindegewebe in der Umgebung der Knochen im Anschluß an Ver- 
letzungen nur nach Schädigungen der Muskulatur oder nach Infek- 
tionen an der Knochenneubildung sich beteiligt, haben wir unsere Tier- 
versuche diesen Verhältnissen angepaßt. Wir haben das /mplantations- 
gebiet (Rückenmuskulatur, Bauchmuskulatur, Brustmuskulatur, Ad- 
ductoren des Oberschenkels) bei der Einlagerung des Knochens gleich- 
zeitig durch Zerreißung und Quetschung traumatisch schwer geschädigt, 
so daß mehr oder weniger ausgedehnte Muskelnekrosen im Anschluß 
daran entstanden. In anderen Fällen haben wir gleichzeitig das Im- 
plantationsgebiet dadurch infiziert, daß wir das tote Knochenstück 
durch Berührung mit dem Fell des Tieres infizierten. Zur Implantation 
wurden 1 cm lange Diaphysenstücke von Ulna, Radius oder Rippe ent- 
nommen, 10 Minuten lang gekocht, dann abgekühlt, unter Umständen 
infiziert und dem gleichen Tiere implantiert. Nach Implantation des 
sc vorbereiteten Knochens in die traumatisch schwer geschädigte Musku- 
latur wurde Muskulatur, Muskeln, Fascie, Subcutangewebe und Haut 
darüber vernäht. In verschieden langen Zeiträumen wurde am lebenden 
Tier oder nach Tötung desselben die Implantationsstelle freigelegt, das 
Implantat im Zusammenhang mit der Umgebung entnommen und zwecks 
histologischer Untersuchung weiter verarbeitet. 

Als Versuchstiere nahmen wir, um möglichst mehrere Tierrassen 
und damit einwandfreie Ergebnisse zu haben, Kaninchen, Katzen und 
Hunde. Bei Kaninchen, die sich, wie wir in Übereinstimmung mit 
Pochhammer, Gruber u.a. feststellen konnten, zu Knochenversuchen 
besonders gut eignen, kommt es in der geschädigten Muskulatur und 
darüber hinaus sehr schnell zu einer dystrophischen Verkalkung ge- 
schädigter Muskelbündel. Es tritt damit ein Zustand ein, der in der 
Pathologie der heterotopen Verknöcherungsprozesse sehr häufig der 
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eigentlichen Verknöcherung vorausgeht und sie in vielen Fällen erst 
auslöst. Wir haben daher bei den Versuchen an Kaninchen bezüglich 
der Prüfung der metaplastischen Fähigkeiten des Bindegewebes zu Ver- 
knöcherungen neben der Anwesenheit toten Knochenmateriales jene 
im Transplantationsbette auftretenden dystrophischen Verkalkungen, 
unter Umständen bei den Versuchen mit infiziertem Materiale noch das 
Moment der Eiterung, Versuchsbedingungen also, wie man sie sich für 
die Prüfung der metaplastischen Knochenbildung seitens des Binde- 
gewebes nicht günstiger denken kann, und wie sie besonders durch das 
spontane Auftreten der Muskelbündelverkalkungen den natürlichen 
Verknöcherungsvorgang vieler Fälle von heterotoper Verknöcherung ge- 
radezu täuschend nachahmen. Läßt sich daher experimentell irgendwie 
in Weichteilen eine metaplastische Verknöcherung des Muskelbinde- 
gewebes und der Fascien erzeugen, so muß sie in derartigen, den natür- 
lichen Vorgängen außerordentlich nahekommenden Versuchen eintreten. 
Beim Hund und bei der Katze finden wir derartig ausgedehnte Muskel- 
verkalkungen in unseren Experimenten nicht. Es bedarf noch der Er- 
wähnung, daß wir nur junge, wachsende Tiere, bei denen ja die osteo- 
plastischen Fähigkeiten ausgesprochener sind als bei erwachsenen Tieren, 
zu unseren Versuchen verwendet haben. 


2. Der Einheilungsvorgang *). 

Wir besprechen in den folgenden Ausführungen, ohne die ein- 
zelnen Experimente gesondert zu schildern, die Einheilungsvorgänge in 
ihrer zeitlichen Reihenfolge. Dabei führen wir keine Trennung zwischen 
den ohne und den mit Infektion verlaufenden Fällen aus, weil damit 
das zeitliche Geschehen des ganzen Einheilungsvorganges auseinander- 
gerissen würde, und weil gleichzeitig am gleichen Tiere in einigen Fällen 
Parallelversuche mit und ohne Infektion vorgenommen wurden und in 
nacheinander folgender Darstellung bezüglich ihrer Verschiedenheiten 
besser herausgehoben werden können. 

Nach 2 Tagen findet sich bei einem Hunde, dem ein ausgekochtes 
Rippenstück steril in die zerfetzte Adductorenmuskukatur des Ober- 
schenkels implantiert wurde, bei der Öffnung der Wunde das Implantat 
vollkommen lose in dem zerfetzten, durchbluteten Muskelbereiche. 
Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigt sich ein blasser, spon- 
giöser, scharf konturierter Knochen mit auffällig dunklen, geschrumpf- 
ten Knochenkörperchen, zum Teil mit leeren Knochenhöhlen. In den 
Markräumen liegen nekrotische Massen, die zusammengesinterte Fibrin- 
massen mit Markzellen und Gefäße mit geronnenen Blutmassen dar- 
stellen. Die Zellen dieser Massen haben gut gefärbte, aber geschrumpfte 








*, Die Präparate wurden von Herrn Geheimrat Prof. Dr. Aschoff begut- 
achtet, wofür ich auch an dieser Stelle meinen ergebensten Dank ausspreche. 
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Zellkerne. Es besteht keinerlei Verbindung des Knochens mit der Um- 
gebung. Er liegt vielmehr innerhalb einer ausgedehnten, mit Fibrin, 
Ödem und Blutungen durchsetzten Muskelnekrose, in der bereits 
Lymphocyten und Leukocyten nachweisbar sind. Zellbelag oder son- 
stige organische Auflagerungen sind auf der Oberfläche des Knochens 
oder in seinem Innern, abgesehen von den vorstehend beschriebenen 
nekrotischen Massen, nicht vorhanden. Man erkennt nirgends eine 
zellige Einwanderung aus dem Transplantatbette in den Knochen. 
Die Muskulatur in der Umgebung des Transplantationsbezirkes weist 
ödematöse Durchtränkung und beginnende Rundzelleninfiltration auf. 
In den größeren Blutgefäßen erkennt man Randstellung von Leuko- 
cyten. Muskelverkalkungen finden sich nirgends. 

Nach 4 Tagen ergibt sich bei einer Katze, der ein ausgekochtes und 
am Fell infiziertes Ulnastück in die zerfetzte Rückenmuskulatur im- 
plantiert wurde, folgender Befund: Makroskopisch liegt das Implantat 
locker im Gewebe, eine Eiterung ist noch nicht festzustellen. Die 
mikroskopische Untersuchung zeigt am scharf konturierten Knochen 
die gleichen Veränderungen wie oben. Der Prozeß ist aber bereits vor- 
angeschritten, insofern das Transplantatbett reichlich mit Leukocyten, 
Lymphocyten, Fibroplasten, Erythrocyten und netzartig verflochtenen 
Fibrinmassen durchsetzt ist. Zwischen diesen liegen Muskelnekrosen 
verstreut. In die auf der Oberfläche des Knochens mündenden Ka- 
näle erstrecken sich diese Fibrinmassen mit ihren Zellen und stellen da- 
durch einen lockeren Zusammenhang zwischen Knochen und Transplantal- 
bett dar, ohne daß sich aber Zellbeläge irgendwo auf dem Knochen nach- 
weisen ließen. Die Muskulatur und das Subcutangewebe in der Um- 
gebung des Transplantatbettes sind mit Ödem reichlich durchtränkt 
und von Rundzelleninfiltraten durchsetzt. Muskelverkalkungen finden 
sich nirgends. 

Nach 6 Tagen finden sich bei dem gleichen Tier (Katze) unter 
genau den gleichen Versuchsbedingungen folgende Veränderungen: 
Der Knochen (Ulna) liegt in der durchbluteten Muskulatur und hat 
nur an einer Stelle in einer Ausdehnung von etwa dem dritten Teil 
seiner Peripherie eine zusammenhängende, leicht lösbare Verklebung 
mit dem Transplantatbette gewonnen. Der Knochen zeigt teils gut ge- 
färbte, geschrumpfte Knöchenkörperchen, teils leere Höhlen und ist 
scharf konturiert. Seine Markräume sind mit. Nekrosen und Fibrin- 
massen gefüllt, in denen man, wie in den früheren Präparaten, dunkel- 
gefärbte, geschrumpfte Zellkerne erkennt. Der Knochen wird umgeben 
von einer mit Leukocyten, Lymphocyten, Blutungen und Muskel- 
nckrosen durchsetzten Fibrinmasse, in der bereits überall Fibroplasten, 
Junge Fibrillenbündel und Capillaren vorhanden sind. Diese Fibrin- 
massen dringen an einigen Stellen mit ihren spindeligen, jungen Fibro- 
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plasten, Rundzellen und Capillaren gegen den Knochen vor und senken 
sich in seine Haversschen Kanäle an der Oberfläche ein. Die Verlaufs- 
richtung dieser spindeligen Fibroplasten und ihrer Fibrillen ist pfeiler- 
artig zum Knochen gerichtet; eine Anlagerung an den Knochen, beson- 
ders in parallel zum Knochen verlaufenden Zellverbänden, erfolgt nir- 
gends. Diese Fibroplasten verlieren auch auf der Oberfläche des Kno- 
chens und in seinen Kanälen. niemals ihre typische Spindelform und 
‚bilden weder auf dem Knochen noch innerhalb seiner Kanäle, soweit 
sie überhaupt in die oberflächlich liegenden schon eingedrungen sind, 


xx 





Abb. 1. Junge Katze. Implantation eines ausgekochten und dann am Fell infizierten Ulna- 
stückes in die zerfetzte Rückenmuskulatur. Nach 6 Tagen. Winkel Obj. 8,5 mm; Okular 4; 
ohne Tubusauszug; Kameraauszug 12 cm. 

Toter, scharf konturierter Knochen mit Fibrinzylindern (o) in den Markräumen und mit 
einem jungen Granulationsgewebe (x) an seiner Oberfläche; keine Umwandlung desselben in 
Osteoplasten, keine Bildung von Osteoid. Markhöhle mit Marknekrosen (x x). 


irgendeine Andeutung von Zellbelag. Nirgends finden sich Osteoplasten 
oder Osteoid, dagegen vereinzelt Riesenzellen, die sich eng an den Knochen 
anlegen. Im Zentrum der Markkanälchen liegen zu Zylindern zusammen- 
gesinterte Blut-, Zell- und Fibrinmassen und mit geronnenem Blut angefüllte 
Capillargefäße. Zwischen diesen Fibrin- und Zellzylindern der Markkanäl- 
chen und ihrer knöchernen Begrenzung befindet sich ein spaltförmiger 
Raum, der von lockerer liegenden, fixierten Knochenmarkszellen und 
Zelltrümmern angefüllt ist. Die zusammengeschrumpften Markzylinder 
sind an vielen Stellen infolge des Schrumpfungsvorganges beim Kochen 
ausgezackt; in diesen Buchten liegen stellenweise die obenerwähnten 
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fixierten Markzellen. Im Hämatoxylin- Eosinpräparat geben diese 
nekrotischen Zell- und Fibrinmassen eine leicht rosa gefärbte Masse ab, 
die bei oberflächlicher Betrachtung, besonders an den ausgezackten 
Rändern, in denen fixierte Markzellen liegen, mit Osteoid ver- 
wechselt werden könnte. Die genaue Untersuchung der Schnitte, be- 
sonders aber die Fibrinfärbung nach Weigert bzw. nach Kockel zeigt 
infolge der Blaufärbung bzw. der dunkelblau bis schwarzen Färbung 
dieser Massen, daß es sich um Fibrin handelt. Resorptionsvorgänge 
am Knochen sind in ihren Anfängen an den Stellen zu sehen, an denen 
sich das einwandernde, junge Bindegewebe der Oberfläche des Kno- 
chens anlegt und eine kleinlacunäre Arrosion einleitet. Die Muskulatur 
in der Umgebung des Implantationsbettes ist reichlich mit Zellinfil- 
traten, besonders Leukocyten, Ödem und Fibrinmassen. durchsetzt 
und zeigt stellenweise Regenerationsvorgänge an den Muskelzellen. 
Verkalkungen von Muskelbündeln finden sich nicht. ; 

In einem Präparate, das von einem Kaninchen stammt, dem ein 
ausgekochtes Ulnastück steril in die zerfetzten Oberschenkeladductoren 
transplantiert wurde, zeigt sich nach 6 Tagen eine allseitige Verklebung 
des Implantates mit seiner Umgebung, eine Verklebung, die jedoch 
derart locker ist, daß beim Schneiden der Knochen herausfällt. Die 
Knochenkörperchen fehlen zum Teil, zum Teil sind sie auffallend 
dunkel gefärbt und geschrumpft. Der Befund ähnelt im allgemeinen 
dem gleichalterigen Befunde des vorigen Präparates, nur daß hier die 
den Knochen umgebenden Fibrinmassen nicht einen derartigen Reich- 
tum an Leukocyten aufweisen wie dort, wo es sich um ein infiziertes 
Transplantat handelte. Auch hier gewinnen die Fibrin- und Zellmassen 
des Mutterbodens überall lockere Berührung mit dem Transplantate, 
ohne aber die typische Gestalt der Fibroplasten zu verlieren und ohne 
auch nur eine Andeutung von Osteoplastensäumen oder Osteoid zu machen. 
Die jungen Fibroplasten ordnen sich hier bereits konzentrisch um das 
Transplantat und haben eine ausgedehntere kleinlacunäre Arrosion und 
reichlichere Fibrillenbildung hervorgebracht wie im vorigen Präparate. 
Überhaupt tritt hier, offenbar infolge der sterilen Einheilung, eine 
weiter vorangegangene Regeneration des Lagergewebes mit reichlichen 
Mitosen in der Muskulatur hervor. Verkalkungen von Muskelfasern 
finden sich nicht. 

Nach 8 Tagen zeigt sich bei einem Kaninchen, dem ein gekochtes 
Rippenstück nach Infektion am Fell des Tieres in die zerfetzten Ad- 
ductoren des Oberschenkels transplantiert wurde, folgender Befund: 
Das Transplantat ist überall locker mit der Umgebung verklebt und 
von einer leichten Eiterung umgeben. Im mikroskopischen Präparat ist 
die Verbindung des Knochens mit dem umgebenden, zellreichen Granu- 
lationsgewebe gelockert. Der Knochen zeigt die gleichen Verände- 
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rungen wie bisher. Sehr deutlich treten hier die geschrumpften, nekro- 
tischen Markzylinder hervor, die sich infolge der Schrumpfung vom 
Rand der Knochenhöhlen gegen das Zentrum zurückgezogen haben. 
Bezüglich dieser und der ihnen angelagerten, locker gefügten, nekro- 
tischen Markzellen gelten die gleichen Ausführungen wie auf Seite 5a; 
es handelt sich also um Fibrinmassen. An beiden Polen des Knochens 
befinden sich mit dem Knochen innig verwachsene, nekrotische Muskel- 
bündel, mit dunklen, geschrumpften Kernen und Fibrinmassen, die Reste 
des am Transplantate hängengebliebenen Zwischenrippenmuskels sind. 
Das Granulationsgewebe ist außerordentlich zellreich, lagert sich mit 
konzentrischen jungen Fibrillen um den Knochen herum und enthält 
neben einzelnen Riesenzellen Reste von Blutungen, Muskelnekrosen 
und Fibrin. Es bildet keinen Zellbelag auf dem Knochen und verliert 
nirgends die charakteristische Gestalt seiner spindelförmigen Fibro- 
plasten. Osteoplasten oder Osteoid findet sich nirgends. Desgleichen ist die 
Arrosion des Knochens nur gering ausgeprägt, und zwar nur da, wo 
das Granulationsgewebe mit der Knochenoberfläche in Berührung ge- 
kommen ist. Im Granulationsgewebe und weit darüber hinaus in der 
umgebenden Muskulatur finden sich kleine, leukocytäre Infiltrate, ferner 
Regenerationsvorgänge an den erhaltenen Muskelzellen und überall 
verstreut verkalkende, im Hämatoxylin-Eosinpräparat bläulich ver- 
färbte Muskelbündel, ohne daß an diesen oder um sie herum irgendeine 
Andeutung von Osteoplastenbelag oder Osteoidbildung wahrzunehmen wäre. 
Diese verkalkenden Muskelbündel sind vielmehr von dem gewöhnlichen 
Granulationsgewebe des Mutterbodens umgeben. Weiterhin befinden sich 
überall mit Blutpigment beladene Wanderzellen. 

9 Tage nach der Implantation eines gekochten Ulnastückes, das 
steril in die zerfetzte Rückenmuskulatur eines Kaninchens implantiert 
wurde, zeigt sich makroskopisch eine innige Verklebung des Implantates 
mit der Umgebung. Mikroskopisch finden sich die Knochenhöhlen 
größtenteils leer, zum Teil mit dunkelgefärbten Kernen gefüllt, zum 
Teil am Rande des Knochens mit Kernen im Zustande der Kariolyse. 
Überall lagert sich ein junges, mit Blutungen und Muskelnekrosen 
durchsetztes, zellreiches Granulationsgewebe mit spindeligen Fibro- 
plasten und jungen Fibrillen in mehreren Lagen kapselartig um den 
Knochen herum, legt sich ihm überall breit an und wandert in die an der 
Oberfläche liegenden Haversschen Kanäle ein. An den Stellen, wo sich 
das Lagerkeimgewebe dem scharf konturierten Knochen unmittelbar 
anlagert, liegen seine Fibroplasten stellenweise als dichter, in besonders 
reichlicher Kernteilung befindlicher Besatz der Knochenoberfläche an und 
sind mit vereinzelten Riesenzellen durchsetzt, die in klein ausgezackten 
Lacunen des Knochens lagern, Die fibrilläre Struktur der dem Knochen 
unmittelbar aufgelagerten Fibroplasten mit ihren parallel zum Knochen 
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verlaufenden, jungen Fibrillen verliert sich auch an diesen Zellagen 
nicht: sie bleiben klein, spindelig, nehmen keine Osteoplastenform an 
und zeigen nirgends Andeutungen von Osteoidbildung. Die Haversschen 
Kanäle an der Peripherie sind neu vascularisiert, während sie im Innern 
teils leer, teils mit den durch das Kochen geronnenen, fixierten Blut-, 
Fibrin- und Zellmassen noch angefüllt sind. Auch in den zum 
Teil mit jungem Granulationsgewebe ausgefüllten Knochenkanälchen 
und Markräumen zeigen sich nirgends osteoplastenähnliche Zellen oder 





Abb. 2. Junges Kaninchen. Implantation eines ausgekochten sterilen Ulnastückes in die zer- 
fetzte Rückenmuskulatur. Nach 9 Tagen. Winkel Obj. 85 mm; Okular 4; ohne Tubusauszug; 
Kameraauszug 12 cm. 

Toter, scharf konturierter Knochen mit neu vascularisierten Kanälen (X) nahe der Peripherie. 
Dichter Besatz von Fibroplasten des Lagers auf der Oberfläche des Knochens ohne Um- 
wandlung in Osteoplasten und ohne Bildung von Osteoid (x x). Kapselartige Anordnung des 
Lagergewebes um den Knochen. 


Osteoidbildungen, wohl aber die obenerwähnten Fibrinmassen. Die Mus- 
kulatur zeigt Regenerationsvorgänge, ist von jungen, fibrillenreichen 
Infiltraten durchsetzt, während verkalkende Muskelbündel im Gegen- 
satz zum vorhergehenden Präparate seltener vorhanden sind. Der 
nicht durch Infektion gestörte Einheilungsvorgang ist auch hier an 
einem gut entwickelten, regelmäßig aufgebauten und den Knochen ein- 
kapselnden, jungen Bindegewebe erkennbar. 

Bei dem gleichen Tiere mit Infektion des Transplantates, aber sonst 
gleichen Versuchsbedingungen, ist in einem gleichzeitig verlaufenden 





314 . C. Rohde: 


Parallelversuche nach 9 Tagen der Knochen vollkommen frei in einem 
Absceß eingelagert. Mikroskopisch finden sich hier die Reparations- 
prozesse des Mutterbodens im Gegensatz zum vorigen Präparate durch 
die eitrige Infiltration und Abscedierung verzögert. Man erkennt hier 
keine geordneten, umkapselnden Bindegewebszüge, sondern mächtige 





Abb. 8. Junger Hund. Implantation eines ausgekochten sterilen Rippenstückes in die zer- 
fetzte Bauchmuskulatur und Fascie. Nach 32 Tagen. Winkel Obj. 2; Okular 2; Tubusauszug 150; 
Kameraauszug 20 cm. 

Toter, scharf konturierter Knochen, umgeben von einem faserigen Bindegewebe, das zugleich 
in seine Markräume eingewandert ist. Keine Umwandlung in osteoplastenähnliche Zellen, 
kein Osteoid ; kleinlacunäre Arrosion des Knochens. 


leukocytäre Infiltrate mit Muskelnekrosen, reichlich verkalkende 
Muskelbündel ohne Andeutung von Osteoplasten oder Osteoidbildung. Der 
Knochen liegt reaktionslos in den umgebenden Eitermassen, ohne daß 
in seine mit Fibrinmassen ausgefüllten Kanäle und Markräume Zellen 
oder Gefäße eingewandert wären, und ohne eine Spur von Arrosion im 
Innern; nur auf seiner Oberfläche, da, wo das Granulationsgewebe ihm 
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stellenweise anliegt, findet sich eine geringe kleinlacunäre Arrosion. 
Osteoplasten oder Osteoid findet sich nirgends. 

Bei einer Katze, der ein ausgekochtes Ulnastück -nach Infektion 
am Fell in die zerfetzte Rückenmuskulatur transplantiert wurde, 
zeigen sich nach 18 Tagen die gleichen Veränderungen, makroskopisch 
und mikroskopisch wie im vorigen Präparate, nur daß hier Muskelverkal- 
kungen fehlen. 

Nach 32 Tagen ergibt sich bei einem Hunde, dem ein ausgekochtes 
Rippenstück steril in die zerfetzte Muskulatur und Fascie der Bauch- 
decken transplantiert wurde, folgender Befund: Makroskopisch zeigt 





Abb. 4. Dasselbe; starke Vergrößerung. Winkel Obj. 8,5 mm; Okular 4; ohne Tubusauszug 
Kameraauszug 12 cm. 
Keine Osteoplasten, kein Osteoid. Scharf konturierter Rand mit kleinlacunärer Arrosion seitens 
des faserigen Lagerbindegewebes, 


sich, daß der Knochen eingewachsen ist. Mikroskopisch fällt seine 
scharfe Randzeichnung auf. Er ist blaß gefärbt, seine Höhlen meist 
leer, sonst mit geschrumpften, dunklen, zum Teil in Kariolyse befind- 
lichen Kernen angefüllt. Der Knochen liegt, im Schnitt fast überall 
gelockert, in einem noch ziemlich zellreichen, mit reichlichen Fibrillen 
versehenen Bindegewebe, das ihn, in mehreren konzentrischen Lagen an- 
geordnet, umkapselt. Dies Lagerbindegewebe hat unter reichlicher Be- 
teiligung von Riesenzellen an der Peripherie, in den Markräumen und 
in den Haversschen Kanälen, in die es überall mit Gefäßen eingedrungen 
ist, eine lebhafte lacunäre Resorption des Knochens zustande gebracht. 
Die Resorption geht in kleineren Lacunen vor sich, wie die normale Re- 
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sorption durch Osteoclasten. Sie zeigt sich in einer ganz feinen Aus- 
franzung der Knochenoberfläche und der Knochenauskleidung der 
Markkanälchen. In den zentral gelegenen Markräumen des spongiös 
aufgebauten Rippenstückes finden sich innerhalb des eingewachsenen, 
faserigen und schon kernarmen Lagerbindegewebes noch Reste von nekro- 
tischem Markgewebe in Gestalt von mit Markzellen durchsetzten Blut- 
und Fibrinmassen. Das Bindegewebe bildet nirgends osteoplastenähnlichen 
Belag auf dem Knochen, nirgends Osteoid, Knorpel oder Knochen. Seine 
Zellen lagern sich stellenweise dem Knochen innig an, ohne aber ihre 
typische, spindelige Fibroplastenform zu verlieren und ohne die fibrilläre 
Struktur des Lagerbindegewebes aufzugeben. Auch befindet sich hier, 
im Gegensatz zu dem 9 Tage alten Präparat (S. 313, Abb. 2) keine leb- 
haftere Kernteilung der unmittelbar am Knochen angelagerten Fibro- 
plasten, so daß auch hier die in jenem Präparate noch vorhandene 
dichtere Lagerung der Fibroplasten aut dem Knochen fehlt. Das Ganze 
macht vielmehr den Eindruck einer bereits weit vorangegangenen Fremd- 
körpereinkapselung (reichlicher Gehalt an umkapselnden Bindegewebs- 
bündeln, Kernarmut). Auch die Umgebung des Transplantationsbettes 
zeigt einen mehr derbfaserigen, narbigen Aufbau mit eingestreuten 
Muskelresten, ein Aufbau, der gegen das Subcutangewebe zu lockerer 
wird. Muskelverkalkungen finden sich nicht, wohl aber zahlreiche de- 
generierte, schmale Muskelfibrillen. 

Nach 44 Tagen (ausgekochtes Ulnastück, infiziert in die zerfetzte 
Rückenmuskulatur eines Kaninchens transplantiert) liegt das Trans- 
plantat locker in einem Abscesse. Mikroskopisch zeigt sich ein blasser, 
reaktionsloser, nekrotischer Knochen, der in einem mit Muskelresten 
durchsetzten, leukocytenreichen Infiltrate liegt. Die Markhöhle des 
Knochens und die Kanäle sind von den gleichen fixierten Fibrin- und 
Nekrosemassen angefüllt wie in den früheren Präparaten. Das mit 
Leukocyten durchsetzte Lagerbindegewebe ist nur stellenweise zu kon- 
zentrischen Zügen geordnet und noch nicht in die Markräume einge- 
wandert. Demzufolge findet sich Arrosion nur auf der Knochenober- 
fläche. Nirgends jindet sich ein osteoplastenähnlicher Belag oder Osteoid 
auf dem Knochen, im Knochen oder in der bindegewebigen Absceßmembran. 
In letzterer, die ziemlich breit und zellreich ist, finden sich Muskelreste, 
die teils von Riesenzellen umlagert werden, und fernerhin verkalkte 
Muskelbündel ohne Andeutung von Osteoplastenbelag oder Osteoidbildung. 

Nach 65 Tagen liegt das einem Kaninchen in die zerfetzte Brust- 
muskulatur transplantıerte, ausgekochte und nachträglich infizierte 
Rippenstück lose in einem Absceß und fällt beim Schneiden aus. Das 
mikroskopische Bild stimmt mit dem vorhergehenden weitgehend über- 
ein, insofern wir auch hier einen reaktionslosen, nekrotischen Knochen 
ohne jegliche Andeutung von Einwanderung seitens des Lagerbindegewebes, 
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ohne osteoplastenähnliche Zellbeläge und ohne Osteoidbildung finden. 
Dieser Knochen liegt innerhalb eines großen, mit Muskelnekrosen durch- 
setzten leukocytären Infiltrates, das seinerseits wieder von einer derben, 
breitfaserigen und kernarmen Absceßmembran ohne Östeoplastenbelag 
und ohne Östeoidbildung umschlossen wird. Arrosion findet sich nur 
auf der Knochenoberfläche. Überall, auch außerhalb der Absceßmem- 
bran, finden sich kleine leukocytäre Infiltrate und Muskelverkalkungen 
ohne osteoplastenähnlichen Belag und ohne Osteoidbildung. 





Abb. 5. Junges Kaninchen. Implantation eines ausgekochten sterilen Ulnastückes in die zer- 
fetzte Rückenmuskulatur. Nach 3 Monaten. Winkel Obj. 85 mm; Okular 2; Tubusauszug 180; 
Kameraauszug 19 cm. 

Toter, scharf konturierter Knochen, durch Sprunglinien zerfasert. Kernarme, bindegewebige 
Kapsel, innerhalb der der Knochen lose liegt. Keine Osteoplasten, keine Osteoid-, Knorpel- 
oder Knochenbildung. 


Bei einem Kaninchen, dem ein ausgekochtes Ulnastück steril in die 
zerfetzte Rückenmuskulatur transplantiert wurde, findet sich nach 
3 Monaten der Knochen allseits von einer derben Schwiele fest um- 
wachsen. Mikroskopisch ist der Kochen blaß, seine Höhlen zum Teil 
leer, zum Teil mit dunklen, geschrumpften Knochenkörperchen ausge- 
füllt; er ist in Sprunglinien aufgefasert, die sich an die Lamellensysteme 
des Knochens halten. Auf seiner Oberfläche und überall in seinen 
Kanälen und Markräumen zeigt er eine feinlacunäre Arrosion. Seine 
Verbindung mit dem umgebenden Lagerbindegewebe ist im Schnitt ge- 
lockert. Er liegt innerhalb eines derbfaserigen, kernarmen, konzen- 
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trischen Bindegewebes, das sich kapselartig in mehreren Lagen um ihn 
herum legt, ohne irgendwo festere Verbindung mit ihm gewonnen zu haben. 
An einer Stelle befindet sich zwischen dem Knochen und der ihn um- 
gebenden schwieligen Kapsel ein Rest eines noch etwas zellreicheren, 
mit Blutresten und Muskelnekrosen durchsetzten Granulationsgewebes. 
Im Innern der Markhöhlen liegt ein kernarmes Lagerbindegewebe, dem 
stellenweise Reste des fixierten Markhöhleninhaltes, aus Fibrin und ein- 
geschlossenen Zellmassen bestehend, eingelagert sind. Die Haversschen 
Kanäle und die Markböhle sind seitens des Lagerbindegewebes neu vas- 
cularisiert. Nirgends lagert sich, weder außen noch im Innern des 
Knochens, das Lagergewebe in Gestalt eines Zellbelages dem Knochen 
an, sondern umfaßt ihn nur als kernarme, bindegewebige Kapsel. Ein 
osteoplastenähnlicher Belag oder Osteoidbildung fehlt somit auch um diese 
Zeit überall. Verkalkte Muskelbündel finden sich nicht mehr, des- 
gleichen fehlen Riesenzellen. Überall verstreut findet man in der Kapsel 
und darüber hinaus mit Blutpigment beladene Zellen. 

Bei dem gleichen Tiere, unter sonst gleichen Versuchsbedingungen, 
aber mit Infektion des Transplantates, zeigen sich in einem gleichzeitig 
verlaufenden Versuche nach 3 Monaten ganz ähnliche Bilder, sowohl 
makroskopisch wie mikroskopisch. Der Knochen liegt allseits von 
einer derben Kapsel umgeben, ist ebenfalls in seinem Lamellensystem 
zerfasert und hat nirgends osteoplastenähnliche Zellbeläge oder Osteoid- 
bildung. Als Reste der Eiterung zeigen sich noch verstreut Rundzellen- 
infiltrate mit Leukocyten innerhalb der Bindegewebskapsel und ein 
etwas größerer Zellreichtum derselben und des umgebenden Gewebes 
wie in dem ohne Infektion verlaufenden vorigen Versuch. 

Schließlich ist nach einer Versuchsdauer von 5 Monaten bei einem 
Kaninchen, dem ein ausgekochtes Ulnastück steril in die zeıfetzte 
Rückenmuskulatur transplantiert wurde, der Knochen ebenfalls all- 
seits von einer derben Schwiele umkapselt. Er bricht beim Schneiden 
in einzelne Bröckel. Im histologischen Bilde liegt er kernlos, mit leeren 
Höhlen, zerfasert und überall kleinlacunär angenagt, in einer ihn umgeben- 
den derben, kernarmen, konzentrischen, breiten Lage von Bindegewebs- 
bündeln, ohne eine Andeutung von zell- oder gar osteoplastenähnlichem 
Belag und ohne Osteoidbildung. Überall um ihn herum liegen im histo- 
logischen Bilde größere und kleinere Knochentrümmer, die beim Schnei- 
den des Präparates herausgebrochen sind. Die Haversschen Kanäle 
und Markräume sind seitens des Mutterbodens vascularisiert und von 
einem kernarmen Bindegewebe, dem kleine Reste des alten Markhöhlen- 
inhaltes noch eingestreut sind, ausgefüllt. In der Umgebung der den 
Knochen umkapselnden Schwiele finden sich in dem kernarmen Narben- 
gewebe Muskelreste, aber keine Muskelverkalkungen, ferner mit Blut- 
pigment beladene Zellen. 
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3. Kritik der Versuche und Stellungnahme zur Metaplasiemöglichkeit des 
Bindegewebes in Knochen. 


Das Ergebnis unserer Untersuchungen ist in aller Eindeutigkeit 
dahin zusammenzufassen, daß im Tierexrperimente eine metaplastische 
Knochenbildung des Muskelbindegewebes, der Fascien und des Subcutan- 
gewebes um implantierte, ausgekochte Knochenstücke des gleichen Tieres 
innerhalb einer Beobachtungsdauer bis zu 5 Monaten nicht zustande 
kommt. Um diese Zeit ist der Zellreichtum des Lagergewebes voll- 
kommen verschwunden. In Gestalt einer derben, breiten Bindegewebs- 
schwiele wird der Knochen wie ein Fremdkörper umkapselt, so daß er, 
ohne festere Verbindung mit dem Lagergewebe erlangt zu haben, von 
diesem etwa wie ein poröser Fremdkörper (Schwamm, Kohle) um- 
wachsen und durchwachsen wird. Der Prozeß der Einheilung ist vom 
3. Monate an, wie aus den mikroskopischen Präparaten hervorgeht, 
als ein abgeschlossener anzusehen. Die derbe, breite und kernarme 
Schwiele hat von dieser Zeit an das tote Knochentransplantat aus dem 
allgemeinen Körperverbande gewissermaßen gesondert. Es ist aus- 
geschlossen, daß bei längerer Beobachtungsdauer an der Tatsache der 
fehlenden Metaplasiefähigkeit des Bindegewebes in Knochen sich etwas 
ändern würde, da wir es vom 3. Monate an mit einem abgeschlossenen 
Prozesse und mit einer vollständigen Einkapselung des Knochens in 
ein schwieliges, nicht mehr reaktionsfähiges Narbengewebe zu tun haben. 
Es gibt somit unter den Voraussetzungen unserer Versuchsanordnung 
keine Knochenbildung aus dem unspezifischen Bindegewebe. Nicht 
einmal die Nachahmung der in der Pathogenese der Bindegewebs- 
Muskelverknöcherung so häufig als auslösende Ursache vorkommenden 
traumalischen oder infektiösen Reizung ändert an der Tatsache der aus- 
bleibenden Verknöcherung etwas; ja sogar die spontan auftretenden Muskel- 
verkalkungen degenerierender Muskelbündel beim Kaninchen geben 
nicht den geringsten Anlaß zur Osteoid- oder Knochenbildung, sondern 
verschwinden nach einigen Wochen wieder durch Resorption. Es ver- 
mag demnach nicht einmal dieser natürliche, spontane Vorgang des 
Kalkniederschlages im Gewebe, der in vielen Fällen heterotroper Knochen- 
bildungen der Verknöcherung vorausgeht (Verkalkungen der Bronchien, 
Lymphknoten, Arterienwände, Trachea, Muskelbindegewebe, Fascie 
mit folgender Verknöcherung), im Tierexperimente Verknöcherungen 
herbeizuführen. Die Verbindung mit der Umgebung ist von Anfang 
an keine innige und fest zusammenhängende, sondern eine außer- 
ordentlich lockere, derart, daß schon bei der Präparation, auch in den 
steril eingeheilten Fällen, eine leichte Lösung des Implantates in allen 
Stadien möglich ist. Ganz besonders bei der Verarbeitung am Mikrotom 
fällt auf, daß sich der Knochen sehr leicht aus seinem Lager löst, häufig 
vollkommen ausfällt und, besonders in den späteren Stadien, zerbröckelt. 
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Wir wissen durch die Arbeiten von Leer, daß die innige Verbindung des 
Knochens mit der Umgebung durch die lebensfähige Adventitia dar- 
gestellt wird. Es ist infolgedessen klar, daß bei unseren Knochentrans- 
plantaten, deren Adventitia infolge des Auskochens abgetötet ist, die 
Verklebung und Verbindung mit der Umgebung nicht eine derartig 
feste sein kann wie bei Transplantaten mit lebender Adventitia. 

Im mikroskopischen Bilde zeigt sich in allen Stadien eine auffällige, 
außerordentlich scharfrandige Konturierung des Knochens und damit 
eine scharf ausgeprägte Grenze zwischen diesem und dem Mutterboden, 
ohne irgendeine Andeutung eines allmählichen Überganges beider. 
Die Verb’ndung des Lagers mit dem Knochen tritt sehr langsam ein und 
wird zuers, durch die Fibrinausscehwitzungen und dann durch deren zelligen 
Ersatz durch Rundzellen und Fibroplasten gebildet. Die Verbindung 
mit diesem, aus dem Mutterboden stammenden Granulationsgewebe und 
mit der, durch allmählichen Ersatz aus ihm entstehenden, immer derber 
werdenden Schwiele bleibt von Anfang an eıne außerordentlich lockere. 
Fernerhin ist zu bemerken, daß das Granulationsgewebe nur ganz all- 
mählich gegen die in den Markräumen und -kanälen befindlichen und 
sich außeror( entlich lange erhaltenden Marknekrosen vordringt. Sie 
werden nur langsam von ihm ersetzt und zeigen sich bis zuletzt innerbalb 
des kernarmen Bindegewebes als kleine, nekrotische Markreste. In 
gleicher Weise ist die gute Färbbarkeit der Knochenzellen und ihre eben- 
falls nur langsam erfolgende Auflösung bemerkenswert. Dabei ist wich- 
tig, daß man bei genauer Betrachtung der Präparate mit aller Bestimmt- 
heit feststellen kann, daß es sich, sowohl bei den in ihrer Färbung gut 
erhaltenen Markzylindern, wie bei den Knochenkörperchen um ab- 
getötete, durch das Kochen in der geronnenen Protoplasmamasse fixierte 
Gebilde handelt, deren unregelmäßige, zackige Konturen, Schrumpfungs- 
vorgänge an den Kernen und tiefdunkle Färbung derselben den toten, 
durch die Vorbereitung (Kochen) fixierten Zustand verraten. Die in 
den Markhöhlen liegenden, fixierten Nekrosenzylinder und ebenfalls 
die Knochenkörperchen sind meist gegen das Zentrum der Höhlen zu- 
sammengeschrumpft und haben dadurch die Berührung mit der Kno- 
chenwand verloren. Die Zellmassen und Gefäße der fixierten, nekrotischen 
Markzylinder (Markhöhle, Knochenkanäle) liegen in einer gleichmäßigen, 
in Hämatoxylin-Eosinpräparat leicht rosa gefärbten Masse, die wie eine 
Gallerte diese Gebilde einschließt und sich als Fibrin erweist. Diese fixier- 
ten Zellmassen zeigen auch in den ältesten Präparaten dementsprechend 
niemals irgendwelche Anzeichen von Leben. Sie werden aber, wie schon 
erwähnt, nur auffällig langsam von den gegen sie vordringenden Granu- 
lationen des Lagergewebes resorbiert. Auch an den fixierten Knochen- 
körperchen erkennt man niemals irgendwelche Kernteilungen; auch sie 
werden nur langsam von der Kariolyse befallen. Diese Zustände be- 
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ruhen darauf, daß durch das Kochen eine Fällung und Gerinnung proto- 
plasmatischer Substanzen (Fibrin) erfolgt, in denen dann die abgetöteten 
Zellen fixiert und eingeschlossen werden. Diese Massen verstopfen wie 
Pfröpfe die Markhöhlen und Knochenkanäle, erschweren dadurch dem 
gegen sie andringenden Granulationsgewebe das Durchdringen und 
Aufspalten dieser Nekrosen und damit auch die Auflösung der in ihnen 
eingeschlossenen Zellen und Zellkerne. Damit kommt der nur langsam 
eintretende Ersatz der in den Markhöhlen und Knochenkanälen befind- 
lichen Massen zustande, der seinerseits wieder die nur lockere Verbindung 
des ganzen, als toter Fremdkörper wirkenden Transplantates mit seinem 
Lager zur Folge hat. Damit im Zusammenhange steht die Tatsache, 
daß auch ein derartig lebhafter Abbau von Knochen, wie wir ihn bei 
lebenden Transplantaten zu sehen gewohnt sind, weder in der hier- 
bei bekannten großlacunären Arrosion noch in der dabei vor sich gehen- 
den Ausdehnung eintritt. Die Arrosionsvorgänge sind an unseren toten 
Transplantaten gering und zeigen sich in Gestalt kleiner Lacunen. Auch 
die Riesenzellen, die sich mit den Fibroplasten an der Arrosion beteiligen, 
sind kleiner als Osteoclasten und stimmen in ihrer Gestalt und Form 
mit den gewöhnlichen F'remdkörperriesenzellen, wie man sie auch sonst 
um Fremdkörper, Ligaturen und Nekrosen sieht, überein. In den 
Spätfällen, in denen der Knochen wie ein toter, poröser Fremdkörper 
vom Bindegewebe umkapselt und lose durchwachsen ist, zeigt er sich 
hochgradig spröde; er fällt beim Schneiden am Mikrotom in seinen 
Lamellensystemen auseinander. Somit kommt es also zu nichts an- 
derem als zu einer Fremdkörpereinkapselung des porösen, brüchigen 
Knochens, der als ruhender, toter Körper im Gewebe liegt, ohne zu irgend- 
einer Zeit Veranlassung zur Osteogenese gegeben zu haben. 

Bei den mit Infektion verlaufenden Fällen erfolgen die Vorgänge in 
gleicher Weise. Nur tritt hier infolge der Umspülung des Transplantates 
mit Eiter ein noch mehr verspäteter Anschluß an das nur langsam den 
Absceß ersetzende Granulationsgewebe ein: dabei bleibt der Anschluß nach 
Verschwinden der Eiterung und Aushuilung ein gerade so lockerer wie in 
den steril einheilenden Fäller. Aus diesem Grunde setzen auch die 
Reserptionsvorgänge am Knochen in solchen infizierten Fällen terspätet 
ein. Auch tier bleibt der Knochen ein toter, reaktionsloser‘, vom Mutter- 
boden lose umkapselter Fremdkörper, ohne innigere Berülrung oder 
Verwachsung mit dem Lager. 

Es muß im Zusammenhange noch einiger Befunde Erwähnung ge- 
tan werden, die für die Frage der Metaplasie von großer Bedeutung sind 
und zu Fehldiagnosen Veranlassung geben könnten. In den ersten 
Wochen lagert sich, besonders in den nicht durch Eiterung gestö ten 
Fällen, das gegen den Knochen vordringende (ranulationsgewebe mit 
seinen Fibroplasten dem Knochen an unau bildet so einen, dem Knochen 
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aufliegenden Zellbelag. Unter der Reizung des Knochens kommt es 
an diesen Stellen, wie Abb. 2 zeigt, zu einer lebhafteren Kernteilung der 
Fibroplasten, so daß sie dem Knochen in dichterer Lage anliegen als in 
den Abschnitten, die weiter vom Knochen entfernt sind. Man könnte 
diese Anhäufungen von dichter stehenden und in lebhafter Kernteilung 
befindlichen Fibroplasten bei oberflächlicher Betrachtung als zu Osteo- 
plasten verwandelte Bindegewebszellen ansehen, besonders an den Stellen, 
an denen sich diese zellreichen Massen in die an der Oberfläche aus- 
mündenden Haversschen Kanäle einsenken. Aber bei genauerer Be- 
trachtung bieten diese Zellanhäufungen auf dem Knochen nirgends den 
geringsten Anhalt dafür, daß es sich um eine Umwandlung von Binde- 
gewebszellen in Osteoplasten handeln könnte. Diese Zellen behalten 
überall ihre kleine, spindelförmige Gestalt mit ihren kleinen spindeligen 
und dunkelgefärbten Zellkernen, nehmen niemals die mehr blasigen 
Formen der größeren Osteoplasten mit ihren großen, rundlichen und 
heller gefärbten Zellkernen an, liegen anfangs senkrecht, dann vom 
8. Tage an parallel zur Knochenoberfläche und verlieren niemals durch 
Bildung zarter Bindegewebsfasern ihre fibrilläre Struktur. Es handelt 
sich bei diesen dichter stehenden Zellbelägen somit um nichts anderes als um 
gewöhnliche Fibroplastien, wie sie auch sonst bei Fremdkörpereinheilun- 
gen sich dem Fremdkörper anlagern und durch die Reizwirkung des- 
selben in unmittelbarer Berührung mit ihm zu stärkerer Zellteilung 
angeregt werden. Nach außen zu werden diese Zellagen von einem 
immer kernärmer werdenden, konzentrisch angeordneten Bindegewebe 
umgeben, dessen einzelne Zellen in Aufbau und Lagerung ganz mit den 
Fibroplasten auf der Oberfläche des Knochens übereinstimmen. Eine 
Zellmetamorphose tritt somit nirgends ein. Das Bindegewebe behält überall 
seine charakteristische Form (Spindelzelle), Lagerung und Funktion 
(Fibrillenausscheidungen). Von der 5. Woche an verschwindet der Zell- 
reichttum der dem Knochen unmittelbar anliegenden Fibroplasten- 
beläge (Abb. 3, 4), so daß dann auch unmittelbar am Knochen ein immer 
zellärmer werdendes, fibrilläres Bindegewebe und schließlich eine derbe 
Narbe (Abb. 5) anliegt. 

In den Präparaten bis zur 3. Woche zeigen sich auf der Knochenober- 
fläche zwischen den dichter stehenden Fibroplastenbelägen homogene 
Massen, die im Hämotoxylin-Eosinpräparat hellrosa gefärbt sind und mit 
der Länge der Versuchsdauer immer mehr von den Fibroplasten ersetzt 
werden. Die gleichen Massen befinden sich in der Markhöhle und ın den 
Knochenkanälen in Gestalt der gegen das Zentrum zu geschrumpften 
und zusammengesinterten Fibrin-, Zell- und Blutmassen des Markes 
und seiner Capillaren mit ihrem geronnenen Inhalt. Man könnte diese 
Massen bei oberflächlicher Betrachtung als Osteoid ansehen, besonders an 
den Stellen, an denen innerhalb der Knochenkanäle in den ausge- 
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zackten Rändern der Fibrinzylinder locker liegende Markzellen sich 
finden. Die genaue Untersuchung, insbesondere aber der Ausfall der 
Fibrinfärbungen, klärt diese homogenen Massen als Fibrin auf und die 
Zellen, soweit sie auf der Oberfläche des Knochens liegen, als lebende 
Fibroplasten des Mutterbodens, soweit sie in der Markhöhle und in 
den Knochenkanälen liegen, als geschrumpfte, tote Markzellen, denen 
sich in den späteren Wochen einwandernde, typische Fibroplasten 
zugesellen. Es handelt sich demnach bei diesen Bildern um nichts 
anderes als um Fibrinmassen des Transplantates, die durch das Ko- 
chen aus dem Marke ausgefallen und fixiert sind, oder um fibrinöse 
Ausscheidungen des Lagergewebes. Diese Fibrinausscheidungen werden 
auf der Oberfläche schnell, im Innern des Knochens erst später und 
dann sehr langsam von den vordringenden Fibroplasten des Lagergewebes 
resorbiert und ersetzt. Genau die gleichen Bilder wie hier findet man 
übrigens bei jeder Einheilung von Fremdkörpern, besonders porösen, 
sofern diese mit starker Reaktion und Exsudation des Lagergewebes 
verbunden ist. 

Bezüglich des Lagers ist zu bemerken, daß neben den schon er- 
wähnten Verkalkungen degenerierender Muskelbündel, ohne jegliche An- 
deutung von Osteoplasten- oder Osteoidbildung in ihrer Umgebung, eine 
durch die schweren traumatischen Schädigungen des Zerfetzens oder 
durch Infektion bedingte, starke entzündliche Reaktion mit mächtiger 
Fibrinausschwitzung, Exsudation und Bildung eines außerordentlich 
zellreichen Granulationsgewebes erfolgt, das schließlich in eine narbige, 
kapselartig angeordnete Schwiele übergeht. Muskelnekrosen, Regene- 
rationsvorgänge an der Muskulatur, Blutungen, Reste derselben und 
Transport von Blutpigment in Wanderzellen, kurzum alle Erschei- 
nungen eines äußerst lebhaften Reiz- und Entzündungsvorganges, fin- 
den sich bis weithin in die umgebende Muskulatur, Fascie oder Subcutan- 
gewebe, aber nirgends die geringste Andeutung einer Umwandlung von 
Bindegewebe in osteoplastisches Gewebe oder in Knochenvorstufen und 
Knochen, obwohl alle Stadien, wie wir sie bei der Myositis ossificans 
zu Gesicht bekommen, nacheinander durchlaufen werden. 

Im Anschluß an diese Ergebnisse, die unsere Untersuchungen be- 
züglich des Lagergewebes abgeben, müssen einige Versuche anderer 
Autoren erwähnt werden, die darauf hinzielten, durch traumatische 
oder chemische Reizung, ohne Hinzunahme von Knochentransplantaten, 
Knochenbildungen im Gewebe zu erzielen. Dabei muß betont werden, 
daß es bekanntlich im Bereiche geschädigter Muskulatur im Anschluß 
an die Gewebsnekrosen häufig zu Kalkablagerungen kommt, die wir ja 
auch in unseren Kaninchenversuchen histologisch nachweisen konnten, 
genau wie Pochhammer und Gruber. Diese dystrophischen Verkalkun- 
gen lassen sich mit den gewöhnlichen Färbemethoden nicht regelmäßig 
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darstellen, sind aber mittels chemischer Reaktionen (Gipsreaktion) in 
einem großen Teil derartiger Fälle nachzuweisen. Wir haben in unseren 
Versuchen auf den chemischen Nachweis des Kalkes verzichtet 1., da 
sein Auftreten in derart geschädigten Gewebsbezirken sicher steht, und 
2.da wir niemals Verknöcherungen in unseren Versuchen auftreten sahen, 
und damit zugleich die Frage, wie Gewebsverknöcherungen zu Kalk- 
niederschlägen sich verhalten, für uns gegenstandslos wurde. Am Chiari- 
schen Institut in Straßburg hat Schujeninoff den Wundbereich nach 
Bauchoperationen mittels der Gipsreaktion auf Kalk untersucht. In 
17 von 24 Fällen konnte er so Kalkablagerungen in der Muskulatur des 
Operationsfeldes nachweisen, und zwar war der Kalknachweis von der 
18. Stunde nach der Operation bis zum 22. Tage nach der Operation 
möglich. Da Schujeninoff den Verkalkungsprozeß örtlich beschränkt 
fand, macht er ihn von Störungen der Blutzufuhr in den betreffenden 
Gebieten abhängig. Verknöcherungen dieser Verkalkungen werden 
von Schujeninoff nicht erwähnt, sind also wohl auch nicht vorhanden 
gewesen. Pochhammer fand ebenfalls, wie schon angedeutet, in seinen 
Kaninchenversuchen dystrophische Verkalkungen der Muskelbündel, 
aber keine Verknöcherungsvorgänge, sondern eine sehr schnelle Resorp- 
tion dieser Kalkniederschläge. Ebenfalls hat Gruber experimentell nach 
Schädigungen der Muskulatur durch Hammerschlag oder durch Äther- 
und Alkoholinjektionen in einzelnen Fällen Verkalkungen beobachtet, 
in anderen aber wieder nicht; in 2 Fällen, die zu Knorpel- bzw. Knochen- 
bildungen führten, konnte er keine Spur von Verkalkung als deren Vor- 
stufe feststellen, ein Zustand, wie er nach Gruber übrigens bei der mensch- 
lichen Myositis ossificans in gleicher Weise vorhanden sein soll. Jeden- 
falls sowohl bezüglich der Verkalkung wie ganz besonders der Knochen- 
und Knorpelbildung auch bei Gruber durchaus unregelmäßige Ergebnisse, 
wobei jedoch zu betonen ist, daß er in 2 Fällen Knochenvorstufen und 
Knochen erhalten hatte. Zu ganz ähnlichen Ergebnissen kommen Haga 
und Fujimura. Sie fanden bei Kaninchen, denen sie schwere trauma- 
tische Schädigungen der Oberschenkelmuskulatur setzten, nach 4 Wochen 
in diesem Bereiche eine umschriebene Muskelverknöcherung; in anderen 
Experimenten, in denen sie wiederholt leichtere Schädigungen setzten, 
konnten sie keine Verknöcherungen feststellen. Wir ersehen aus allen 
diesen Beobachtungen, daß Kalkniederschläge innerhalb geschädigter 
Muskulatur häufig beobachtet werden, daß aber Verknöcherungen im 
Verhältnis dazu außerordentlich selten auftreten. Bezüglich des letzteren 
Punktes ist es dabei keinesfalls von der Hand zu weisen, daß die Ver- 
knöcherungen Periostabrissen und -verlagerungen ihre Entstehung ver- 
danken, Dingen also, die von Pochhammer experimentell und von Sudeck 
an Hand klinischer Beobachtungen nachgewiesen wurden. Es liegt 
Jedoch nicht im Rahmen dieser Arbeit, Stellung dazu zu nehmen, ob die 
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Myositis ossificans des Menschen lediglich periostalen Ursprunges oder 
durch Metaplasie des Muskelbindegewebes oder gar durch beide zustande 
kommt. Jedenfalls geht das eine aus unseren Experimenten in aller 
Eindeutigkeit hervor, daß das fertige, ausgebildete Bindegewebe nicht 
ohne weiteres einer metaplastischen Umbildung in Knochen fähig ist, 
wie es von vielen Seiten behauptet wird. Vielmehr muß es sich bei allen 
klinischen Beobachtungen von Verknöcherungen in Weichteilen um eine 
besondere Veranlagung der betreffenden Gebiete im Sinne einer geringeren 
Differenzierung der Bindegewebselemente handeln, also um einen embryo- 
nalen Zustand des Gewebes, der es, wie im normalen entwicklungs- 
geschichtlichen Geschehen zu Verknöcherungen befähigt. Durch hinzu- 
kommende Faktoren wie Traumen, chronische Reizzustände, trophische 
Störungen wird in derartig disponierten Fällen die Fähigkeit der embryo- 
nalen Bindegewebsreste zur Verknöcherung geweckt. Daß nicht jedes 
Bindegewebe, wenn es von Traumen, Reizungen usw. befallen wird, zur 
Verknöcherung führt, sondern daß diese nur in ganz vereinzelten Fällen 
auftritt, muß allein schon den Gedanken einer allgemein ausgeprägten 
Verknöcherungsfähigkeit des Bindegewebes verwerfen. Der experi- 
mentelle Nachweis der Unfähigkeit des gewöhnlichen Bindegewebes zu 
Verknöcherungen ist durch unsere Experimente, die alle Bedingungen, 
unter denen Verknöcherungen entstehen, möglichst weitgehend nach- 
ahmen, geführt. Wir kommen demnach um die Annahme einer beson- 
deren Veranlagung des Muskelbindegewebes zu Verknöcherungen be- 
züglich der Entstehung der Myositis ossificans und anderer Weichteil- 
verknöcherungen nicht herum. 

Im Anschluß an diese Besprechungen sollen 2 Fälle von so- 
genannten Bauchnarbenknochen erwähnt werden, die einzigen, die 
wir in unserem großen klinischen Materiale zu beobachten Gelegen- 
heit hatten. 

Fall 1. 58jähriger Packer. Stark geschlängelte Venenzeichnung der erweiterten 
Bauchhautvenen, so daß es beim Bauchschnitt aus diesen erweiterten Venen 
stark blutet. Resektion eines Pyloruscarcinoms, keine Lebermetastasen, aber 
harte, große Leber. Im Verlaufe der Nachbehandlung vorübergehende Temperatur- 
erhöhung bis 37,8°. Heilung der Bauchwunde per secundam, Thrombose der stark 
erweiterten, subcutanen Venen in der linken Bauchhälfte. Nach 10 Monaten stellt 
sich der Pat. glänzend erholt vor. Reizlose, keloidartige Narbe vom Schwert- 


fortsatz bis zum Nabel, in deren oberer Hälfte, etwa 4 Querfinger unterhalb des 
Schwertfortsatzes, eine spangenförmige Verhärtung von etwa 6cm Länge und 


3cm Breite sich befindet. — Excision dieser Verhärtung, die sich makro- 
skopisch als eine derbe Schwiele, von verästeltem Knochengewebe durchzogen, 
darstellt. ° 


J.-Nr. 907, 1922 des Path.-Anatom. Institutes Freiburg i. Br.: Die Diagnose 
Knochengewebe wird bestätigt. Bemerkenswert ist auch der Befund von Knorpel. 
Knorpel und Knochen bilden mehrfache Spangen, die durch eine bindegewebige 
Kapsel gegen die Fascie abgegrenzt sind. Es finden sich nirgends mehr Zeichen 
entzündlicher, reparativer Reaktion. 
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(Das Präparat ist zur Zeit der Abfassung dieser Arbeit nicht mehr vorhanden, 
da es seinerzeit im Path.-Anatomischen Institut nach seiner Untersuchung ent- 
fernt wurde.) 

Fall 2. 33jähr. Arbeiter. In örtlicher Anästhesie und Splanchnicusanästhesie 
hintere Gastroenterostomie wegen Duodenalstenose, erzeugt durch ein callöses, 
mit der Leber und dem Pankreas breit verwachsenes Magen-Duodenalgeschwür. 
Nach 10 Tagen Fäden entfernt, prima intentio, steht auf. Verlauf bis dahin 
fieberfrei. Am nächsten Tage geringe Hautdiastase und blutig-seröse Sekretion. 
22 Tage nach der Operation wird aus der per secundam heilenden Wunde ein 
etwa streichholzdickes, ungefähr 2cm langes Knochenstück entfernt, das sich 
innerhalb der Fascie und etwa in der Mitte zwischen Nabel und Schwertfortsatz 
entwickelt hat. 

Bei der histologischen Untersuchung findet sich eine gut abgegrenzte, fast 
kompakte Knochenbildung mit mehreren Lamellensystemen und vereinzelten 
Markräumen. Die Markräume führen gefäßreiches Fasermark und sind von einem 
typischen ÖOsteoplastenbelag, dem sich einzelne Osteoclasten beimengen, aus- 
gekleidet. Diese Osteoclasten führen überall eine großlacunäre Arrosion des 
Knochens herbei. An einzelnen Stellen der Oberfläche erkennt man, wie in dem 
zellreichen, umgebenden Bindegewebe die Fibroplasten allmählich die Gestalt 
von Östeoplasten annehmen und sich an der Knochenoberfläche zu einem zu- 
sammenhängenden Osteoplastenbelage verdichten, der sich als osteoplastisches 
Gewebe in primordiale Markräume an der Oberfläche einsenkt. An anderen Stellen 
ist der Knochen mit seinem Östeoplastensaume nicht von dem oben erwähnten 
osteoplastischen, zellreichen Keimgewebe umgeben, sondern wird unter Bildung 
einer scharfen Grenze von etwas zellärmeren, kapselartigen Bindegewebszügen 
umlagert. Schließlich geht an anderen Stellen der Oberfläche das kernreiche, 
gefäßreiche, lockere Keimgewebe des Mutterbodens unter allmählichem Über- 
gang in osteoplastisches Gewebe, Knorpel, Osteoid und Knochen über. Im Knochen 
selbst finden sich überall noch Reste von Osteoid, Knorpel und verkalkter Knorpel- 
grundsubstanz. So liegt die ganze Knochenbildung, nach außen überall umkapselt 
von einem derbfaserigen, breiten Bindegewebe, innerhalb der Bauchfascie. In 
der weiteren Umgebung der Bindegewebshülle finden sich Rundzelleninfiltrate 
und reichliche Gefäßversorgung. Verkalkungen, nekrotische Muskelbündel oder 
nekrotische Bindegewebsfasern sind nicht festzustellen. 


Wir haben es in beiden Fällen mit jenen seltenen Knochenbildungen 
in Bauchwandnarben zu tun, für deren Entstehung, wie in fast allen 
derartigen Fällen, die dauernde mechanische Reizung der Naht durch die 
Bauchmuskeltätigkeit bei der Atmung und durch die Bauchpresse, 
und ferner infektiöse Reize (Heilung per secundam) im Spiele waren; 
im ersten Falle kamen außerdem noch die besonders starke Blutfülle der 
Operationswunde und die in dieser entstehenden T’hrombosen mit ihren 
Organisationsprozessen in Frage. Diese Reize treffen das in phylogenetischer 
Hinsicht zur Knochenbildung disponierte Gewebe der Linea alba (Inscrip- 
tiones tendineae — Reste der Bauchrippen niederer Tierrassen; Musculi 
pyramidales = Rudimente der bei Monotremen und Marsupialiern 
mächtig entwickelten Muskulatur der Beutelknochen). Sind nun bei ver- 
einzelten Menschen in der Linea alba derartige embryonale Bindegewebs- 
reste vorhanden, so können sie unter der Einwirkung der oben erwähn- 
ten Reizzustände zur Entwicklung ihrer osteogenetischen Fähigkeiten 
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gebracht werden. Es besteht also nicht ohne weiteres eine allgemeine 
Disposition der Bauchdecken zur Verknöcherung, eine Tatsache, die 
auch daraus hervorgeht, daß Bauchknochenbildungen in den zahllosen 
Laparotomienarben außerordentlich selten vorkommen, und die weiter 
dadurch erhärtet wird, daß derartige Bildungen experimentell, selbst 
unter den günstigsten Bedingungen, nicht zu erzielen sind (s. Versuch, 
S. 313 und 314 [Abb. 3, 4]). Es handelt sich demnach bei Bauchknochen- 
bildungen um atavistische Rückschläge. 

Aus unseren experimentellen Untersuchungen ergibt sich, daß ohne 
spezifisch knochenbildende, lebensfähige Zellen (Osteoplasten) eine Knochen- 
bildung nicht zustande kommen kann. Tritt eine solche überhaupt einmal 
gelegentlich auf, so müssen ganz besondere Vorbedingungen erfüllt sein, 
die in erster Linie in einer besonderen Veranlagung des Muskelbinde- 
gewebes zur Verknöcherung und in zweiter Linie in einer sich darauf 
pfropfenden auslösenden Ursache (chronische Reizzustände) beruhen. 
Welche Stütze glauben nun Baschkirzew, Petrow und Nemilow bezüglich 
der metaplastischen Umbildung des Bindegewebes in Knochen aus ihren 
Transplantationen in Weichteile finden zu können, und was ist dem ent- 
gegen zu halten? 

Zunächst glauben diese Autoren ihrer Ansicht von der Bedeutung 
der metaplastischen Knochenbildung gegenüber der periostalen damit 
begründen zu können, daß experimentell bei Transplantation von Osteo- 
plasten nicht regelmäßig Knochenbildung von längerer Dauer zu erzielen 
sein soll, während bei Transplantation von Knochen steis Knochenbil- 
dungen erfolgen. Dem sind die experimentellen und klinischen Erfah- 
rungen entgegen zu halten, nach denen das Periost regenerationsfähig 
bleibt und Knochen bildet, solange seine Cambiumzellen erhalten sind. 
Wir verweisen hier auf die Arbeiten von Lerer in diesem Archiv, Bd. 119, 
und von Rohde in diesem Archiv, Bd. 123. In diesen Arbeiten werden die 
klinischen und experimentellen Beweise für die knochenbildende Fähig- 
keit des Periostes bei der Regeneration von Knochendefekten geführt, 
unter der Voraussetzung, daß die Cambiumzellen am Periostschlauch 
erhalten und nicht bei der Darstellung desselben zerstört oder entfernt 
wurden. Diese Voraussetzungen werden, wie in obigen Arbeiten ausein- 
andergesetzt, bei jugendlichen Knochen ohne weiteres erfüllt, weil hier 
der Periostschlauch mit seinen Cambiumzellen sich von der Compacta 
leicht lösen läßt. Beim Knochen Erwachsener ist dies ohne weiteres 
nicht der Fall; hier sind vielmehr die Cambiumzellen fest mit der Com- 
pacta verwachsen, bleiben bei subperiostalen Resektionen auf ihr sitzen, 
werden daher mit dem Wegfall des betreffenden Knochenabschnittes 

mit dem Knochen zusammen entfernt und fehlen deshalb bei der Regene- 
ration. Schafft man aber Bedingungen, unter denen auch beim Er- 
wachsenen die Cambiumzellen am Periost erhalten bleiben (Compacta- 
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splitter am Periost, wodurch Cambiumzellen an diesen Stellen geschont 
werden, oder sogenannter wuchernder Periostschlauch (Lexer) infolge 
Traumas, der sich mit seinen wuchernden Cambiumzellen leicht von der 
Compacta lösen läßt), so erhält man auch bei alten Individuen aus dem 
Periostschlauch reichliche Knochenbildungen (s. obige Arbeiten). 

Die gleichen Vorbedingungen kommen für die freie Transplantation 
von Periost in Weichteile in Frage. Transplantiert man das Periost 
alter Tiere, so transplantiert man aus obigen Gründen nur Adventitia, 
die natürlich, da ihr Osteoplasten fehlen, keine Knochenregeneration 
abgeben kann. Hiervon haben wir uns bei Transplantationsversuchen 
von Periost alter Tiere (d. h. Adventitia allein) mehrmals über- 
zeugen können. Dies ist für die freie Periosttransplantation, besonders 
in Weichteile, zu berücksichtigen. Bei jugendlichen Individuen bildet 
sich dabei stets Knochen, bei alten nur dann, wenn die Cambiumzellen 
infolge besonderer Versuchsanordnung (s. Ausführungen, S. 12a und 12b) 
mit dem Periost zusammen abgelöst und transplantiert werden können. 
Als Beispiel für die Fähigkeit des Periostes alter Individuen bei der 
Transplantation in Weichteile Knochen zu bilden, wenn obige Voraus- 
setzungen erfüllt sind, möge folgender Transplantationsversuch er- 
wähnt werden. 


Bei einem 60 jähr. Pat. wurde gelegentlich der blutigen Einstellung einer 20 Tage 
alten Fraktur ein Stückchen gewuchertes Periost vom Frakturende entnommen, 
wobei dessen leichte Ablösung von der Compacta auffiel. Dies Perioststückchen 
wurde subcutan transplantiert und 14 Tage später entnommen. Es war voll- 
kommen fest und innig (im Gegensatz zu den locker im Gewebe liegenden toten 
Transplantaten unserer Tierversuche) mit dem Lagergewebe verwachsen und 
hatte, schon mit bloßem Auge erkennbar, Knochen gebildet. Mikroskopisch findet 
man an dem wuchernden, zellreichen Perioste überall lebhafte Osteoid- und Knochen- 
bildung, die spangenartig in dem zellreichen, hyperämischen Lagerkeimgewebe 
liegt. Das Periost und seine Zellagen gehen allmählich in das zellreiche Granu- 
lationsgewebe und dieses wieder in das subcutane Fettgewebe über. 


Also lebhafte Knochenbildung seitens autoplastisch frei ins subcutane 
Fettgewebe verpflanzten wuchernden Periostes (mit erhaltenen Cambium- 
zellen) bei einem alten Manne! Wer diese von Lexer erkannten Dinge 
nicht berücksichtigt, der wird sowohl bezüglich der Regenerations- 
fähigkeit des Periostes wie auch bezüglich seiner angeblichen Unter- 
legenheit gegenüber metaplastischer Knochenbildung aus dem umgeben- 
den Bindegewebe zu falschen Schlüssen kommen. Die fehlende Knochen- 
bildung bei alleiniger Adventitiatransplantation (Transplantation bei 
alten Individuen ohne besondere Versuchsbedingungen) auf der einen 
Seite, die erfolgreiche Knochenbildung bei Transplantation von Adventitia 
mit Cambiumzellen (jugendliche Individuen, gewuchertes Periost, 
Periost mit Compactasplittern) auf der anderen Seite beweisen sowohl 
die Unfähigkeit des gewöhnlichen Bindegewebes zur metaplastischen Um- 
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bildung in Knochen als auch gleichzeitig S anochen 
seitens lebender Osteoplasten bei Transpl $ p şdoch 
natürlich Knochentransplantationen über LF Sht, 
auf die Transplantation in Weichteile ~ wS sv 


vorgänge im Anschluß an Fraktw 
Transplantationen. 

Weiterhin fanden Baschkirzew, 
plantationsversuchen von totem Knoch:. 
plasie des umgebenden Bindegewebes in an 
negativen Befund, den wir mit unserer erweitert 
(traumatische und infektiöse Schädigung des Lagergı 
haben. Worauf gründen sie dann aber ihre Theorie von deı . 
schen Funktion des Bindegewebes? Sie gründen sie zunächst a. 
daß sie mit lebend überpflanztem, durch Abschaben ‚‚periostlos‘‘ gemachten 
Knochen bei Transplantationen in Weichteile Knochenbildungen erzielten, 
die sie auf Metaplasie zurückführen. Meyer und Wehner haben den expe- 
rimentellen Nachweis erbracht, daß bei derartiger Versuchsanordnung 
stets Periost- und Markendostosteoplasten auf den Knochentransplantaten 
zurückbleiben. Diese kommen dann in allererster Linie als Quelle der 
Knochenbildung in Frage. Solange Osteoplasten lebend mit transplan- 
tiert werden, bilden sie Knochen; man kann daher aus derartigen Experi- 
menten nichts bezüglich der knochenbildenden Fähigkeit des Lagerbinde- 
gewebes schließen. Wenn Baschkirzew und Petrow in Gegenüberstellung 
ihrer negativen Ergebnisse bei Transplantation toten Knochens und 
ihrer positiven Ergebnisse bei Transplantation lebenden Knochens 
die Behauptung aufstellen, daß der Reiz eines toten Knochens auf das 
umgebende Gewebe nicht derselbe sein könne als der Reiz eines lebenden 
Knochens, weil besonders die feineren chemotropischen Einflüsse ganz 
sicher verschieden sind, und weil deshalb der tote Knochen diejenigen 
plastischen Reize, die dem lebenden eigen sind, nicht auszuüben vermag, 
s0 ist dem zunächst zuzustimmen. Es muß dann aber verlangt werden, 
daß die zum Beweis dieser Ansicht aufgeführten Präparate und Bilder 
über alle Zweifel erhaben sind. Und das sind sie nicht! Die Schilde- 
rungen der Präparate und die Abbildungen sind Beispiele typischer 
periostaler oder myelogen-endostaler (aus eröffneten Haversschen 
Kanälen) Osteoid- und Knochenbildung, wie man sie bei jeder Knochen- 
heilung und Transplantation sieht. Sie entstammen, wie erwähnt, Zu- 
rückgebliebenen Resten lebender Osteoplasten. Deshalb sind sie auch 
nur stellenweise und nicht überall auf und im Transplantat vorhanden. 
Meyer und Wehner wiesen schon darauf hin, daß bei metaplastischer 
Knochenbildung aus dem umgebenden Bindegewebe derartige, von 
Baschkirzew und Petrow beschriebene Osteoidsäume überall vorhanden 
sein müßten; die Tatsache ihres nur vereinzelten umschriebenen Vor- 
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splittens erklärt sich auch nach Meyer und Wehner nur aus zurück- 
wergebenen Östeoplasten. Weiterhin wird von Baschkirzew und Pelrow 
Try allmähliche Übergang des Knochens und der osteoiden Schicht in das 
Ongebende Bindegewebe zur Stütze ihrer Ansicht von der meltaplastischen 
Knochenbildung herangezogen. Dem ist enigegenzuhalten, daß ein [ließen- 
der allmählicher Übergang von Lagergewebe und Knochen bei jeder Trans- 
plantation von Periost oder periosthaltigem Knochen zur Beobachtung 
kommt, weil bei dieser mittels der Adventitia die schnelle und innige Ver- 
bindung mit dem Transplantatboden erfolgt und gleichzeitig mit ihren 
wuchernden Periostschichten der fließende Übergang mit den wuchern- 
den Schichten des Lagerbindegewebes eintritt. Die Deutung der Prä- 
parate von Baschkirzew und Petrow ist auf Grund aller dieser Über- 
legungen und Beobachtungen nurdie, daß die als metaplastische Knochen- 
bildungen angesprochenen Stellen nichts anderes als spezifisch osteo- 
plastische Wucherungen seitens des lebend transplantierten Knochens 
sind, wie sie jedem Pathologen und Kliniker bekannt sind. 

Jedoch ist bezüglich der Reize, die dem toten Knochen fehlen und beim 
lebenden Knochen das umgebende Bindegewebe zur Metaplasie reizen sollen. 
noch eine weitere Entgegnung notwendig. Bei den spontanen heterolopen 
Verknöcherungen ist, sofern nicht Weichteilverknöcherungen in unmittel- 
barer Nähe des Skelettsystems vorkommen, niemals lebender Knochen 
vorhanden, sondern er wird erst gebildet. Dabei entsteht er erst nach der 
Berührung lebenden jungen Granulationsgewebes, das auf Grund 
unserer Anschauungen durch geringere Differenzierung überhaupt 
osteoplastische Fähigkeiten von Haus aus besitzen muß, mit Kalkab- 
lagerungen in nekrotischem oder geschädigtem Gewebe oder dadurch. 
daß aus dem Säftestrom die notwendigen Knochensalze dem Gewebe 
angeboten werden. In diesen Fällen vermag demnach das besonders 
veranlagte junge Keimgewebe durch Berührung mit toten Knochensalzen 
(anorganischen und organischen) Knochen zu erzeugen, in Nachahmung 
der normalen Osteogenese des Knochensystems. Der Einwand von Basch- 
kırzew und Petrow, daß lebender Knochen die Voraussetzung einer meta- 
plastischen Umwandlung von Bindegewebe in Knochen sei, ist somit auf 
Grund dieser Überlegungen und der Vorgänge bei der Entstehung der 
heterotopen Verknöcherungen und besonders der normalen Osteogenese 
hinfällig. Ein weiterer Gegengrund ergibt sich aus unseren früheren 
Ausführungen. Wir haben auf S. 12a und 12b darauf hingewiesen, daß 
alleinige Transplantation von Adventitia in den Weichteilen keine Kno- 
chenbildung erzeugt; also fehlt die knochenbildende Kraft gerade dem- 
jenigen Bestandteil des Knochensystems, der die normale Grenzschicht 
gegen das umgebende Bindegewebe abgibt. Es wäre unverständlich, 
warum gerade dieser, den Zusammenhang mit der Umgebung ver- 
mittelnden Grenzschicht die Fähigkeit abgehen solle, das umgebende 
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Bindegewebe zur Metaplasie zu reizen! Würde der lebende Knochen 
metaplastische Funktionen ausüben können, so sollte man es doch 
gerade von seiner Grenzmembran erwarten. Aber sie tut es nicht, 
geradesowenig wie sie sich, wie unsere Experimente in diesem Archiv 
Band 123 lehren, selbst metaplastisch in Knochen umbilden kann, nicht 
einmal dann, wenn ihre Wucherungen mit denen des Markcallus ver- 
schmelzen (s. obiges Archiv S. 546, 548, 549 und 557). 

Wir haben zur weiteren Beweisführung noch eine Reihe von Unter- 
suchungen laufen, in denen wir erstens mit kühl und steril aufbewahrten 
und durch die lange Aufbewahrungszeit abgestorbenen Knochen, zweitens 
mit Knochen, die durch Autolyse ihrer lebenden Zellen beraubt wurden, 
drittens mit den bekanntlich zur Verknöcherung außerordentlich nei- 
genden, käsig-kreidigen Massen verkalkender tuberkulöser Lymph- 
drüsen, viertens schließlich mit Knochenasche Transplantationen in 
Weichteile ausgeführt haben. Nach Abschluß dieser Beobachtungs- 
reihen werden wir in Fortsetzung dieser Arbeit über unsere Ergebnisse 
berichten. Durch diese Versuche wird zunächst der Einwand zu ent- 
kräftigen sein, daß das Ausbleiben der metaplastischen Umbildung 
des Lagerbindegewebes in Knochen in unseren Versuchen mit gekochtem 
Knochen lediglich darauf zurückzuführen sei, daß die mit dem Kochen 
einhergehende Fixierung der organischen und anorganischen Bestand- 
teile des Knochens (innerhalb einer fibrinösen Gerinnungsschicht) dem 
Granulationsgewebe des Lagers das Vordringen und Ersetzen erschwere. 
Weiterhin sind besonders in den Versuchen mit kühl aufbewahrten 
Knochen und Kreidemassen die Forderungen Baschkirzews und Petrowe, 
nach denen das Knochentransplantat möglichst wenig durch Umsetzungs- 
vorgänge verändert sein dürfe, erfüllt, aber immer wieder muß unsere 
Forderung dabei aufrecht erhalten werden, daß lebende Osteoplasten 
fehlen. Schließlich geben die Versuche mit autolysiertem Knochen und 
Knochenasche Aufschluß über die Eigenschaften der einzelnen aufge- 
schlossenen Knochenbestandteile und ihre Einwirkung auf das Lager- 
gewebe. Aus den Ergebnissen dieser Untersuchungen werden sich dann 
weitere Fragestellungen ergeben, insbesondere bezüglich der geweb- 
lichen Disposition bestimmter, teils schon angedeuteter Gewebe und 
Organe zur metaplastischen Umbildung in Knochen und bezüglich der 
Möglichkeit einer experimentellen Erzeugung derselben durch geeig- 
nete Maßnahmen. 
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Über Gelenkbildung in den Seitenfortsätzen des 1. Lendenwirbels. 


Von 
Dr. C. Göcke, Reg.-Med.-Rat. 


Mit 8 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 27. Juli 1923.) 


Unter den zahlreichen Fällen angeblicher und tatsächlicher Ver- 
letzungen der Wirbelsäule durch allerlei Unfälle während des Krieges, 
die wegen eines Rentenantrages einer eingehenden klinischen und rönt- 
genologischen Untersuchung unterzogen wurden, hat anfangs die Be- 
wertung solcher scheinbarer Abrißbrüche der Querfortsätze des 1. Lenden- 
wirbels erhebliche Schwierigkeiten gemacht, bei denen der frühere 
Bruch anscheinend unter Hinterlassung eines falschen Gelenkes mit einer 
deutlich klaffenden Spalte mit Verstellung der Bruchenden geheilt war. 
Erst als ein ähnlicher Befund mit deutlich ausgebildetem Gelenk innerhalb 
eines Querfortsatzes des 1. Lendenwirbels bei einem Manne aufgefunden 
wurde, der niemals eine Verletzung der Wirbelsäule oder auch nur einen 
ernsteren Unfall erlitten hatte, mußten Bedenken über die Richtigkeit 
der traumatischen Entstehung dieser Veränderungen auftauchen. Dazu 
kam, daß das Querfortsatzgelenk eine so deutliche Ausbildung eines 
Gelenkkopfes und einer diesen mützenförmig umschließenden Pfanne 
zeigte, daß bei einer Unfallursache nur langdauernde einschleifende 
Bewegungen diesen Zustand hätten hervorbringen können, eine Vor- 
aussetzung, die sich nach der Lage der Knochenteile und der sie um- 
gebenden Muskulatur verbietet. 

Eine Beschreibung dieser Bildung von Gelenklinien, die ausschließ- 
lich in den Querfortsätzen des 1. Lendenwirbels beobachtet wurde, konnte 
in dem Deutschen Schrifttum nicht aufgefunden werden. Dagegen hat 
der Engländer Owen L. Rhys!) zwischen 1910 und 1913 6 Fälle von 
Pseudofrakturen des Querfortsatzes beobachtet, bei denen dreimal 
eine Verstellung des Fortsatzes wie bei Brüchen vorhanden war. Fünf- 
mal trat diese ausschließlich auf die Querfortsätze des 1. Lendenwirbels 
beschränkte Veränderung einseitig, einmal doppelseitig auf. 

Da vorliegendem Bericht 4 eigene Beobachtungen bei rund 180 wegen 
der verschiedensten Rückenbeschwerden untersuchten Männern zwischen 
20 und 50 Jahren zugrunde liegen, so ist anzunehmen, daß das Auftreten 
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eines Gelenkes in den Querfortsätzen des 1. Lendenwirbels keine seltene 
Veränderung darstellt, sondern bei der meistens nur geringfügigen 
zarten Ausbildung der Knorpellinie früher manchmal übersehen oder 
aber als Abrißbruch gedeutet worden ist. 

Die Abgrenzung gegenüber der traumatischen Entstehung ist natür- 
lich in allen Fällen der Unfallbegutachtung unbedingt notwendig. Da 
die Krankheitsanzeichen auch bei wohl umschriebenen Brüchen eines 
Querfortsatzes nicht immer ganz eindeutig sind und gelegentlich mit 
ihren Wirkungen mit einer rheumatischen Muskelerkrankung verwechselt 
werden können, so ist die Diagnose der Wirbelquerfortsatzbrüche erst 
.50 alt wie unsere Fähigkeit, gute Röntgenplatten der Wirbelsäule her- 
zustellen. Es ist erwähnenswert, daß Ehrlich?) aus der Payrschen Klinik 
trotzdem einen Fall beschreibt, wo esohne Röntgenbild nur mit klinischen 
Hilfsmitteln erstmalig gelungen ist, die richtige Diagnose eines Quer- 
fortsatzbruches zu stellen. Das mechanische Zustandekommen und die 
klinischen Symptome indirekter Abrißfrakturen von Querfortsätzen 
sind von Hoffmann?) und besonders in Payrs®) Studie über die Konsti- 
tutionspathologie der Wirbelsäule eingehend beschrieben. Trotz des 
diagnostischen Fortschrittes durch die Röntgenstrahlen ist auch bei 
einer langen Reihe Unfallkranker die Anzahl isolierter Brüche der Quer- 
fortsätze nicht eben groß. Zwar scheinen die Angaben von Tanton’) 
über 17 gesammelte Fälle und die von Haglund®) über zahlreiche nicht 
immer eindeutige Fälle dagegen zu sprechen. Jedoch sah Ewald?) unter 
116 Rückenverletzungen 4 Querfortsatzbrüche, während nach den 
eigenen®) Untersuchungen bei 181 verletzten Kriegsteilnehmern 2 Fälle 
von Querfortsatzbrüchen zu verzeichnen sind. @Gaugele?) findet unter 
212 Rückenverletzungen keinen Querfortsatzbruch. Diese Beobachtun- 
gen weisen darauf hin, daß die Anzahl der Verletzungen 2—3% auch 
in einer längeren Serie Wirbelsäulenverletzter nicht überschreitet. Der 
Vergleich einzelner Abbildungen von sicher traumatisch entstandenen 
Frakturen wie z. B. der von Ehrlich?) abgebildete Fall mit den Bildern 
der nachstehend beschriebenen Fälle von Gelenklinien der Querfortsätze 
zeigt, daß zwischen den durch Gewalteinwirkung und nicht traumatisch 
entstandenen Bildern eine weitgehende Ähnlichkeit dann auftreten 
kann, wenn sich die Verletzung auf den 1. Lendenwirbel beschränkt. 
Die Vorgeschichte und die klinischen Anzeichen werden dann zumeist 
das Krankheitsbild genügend klären können, wenn auch nicht immer 
wie im Ehrlichschen Fall bei einem Abrißbruch ein Knochenreiben sub- 
jektiv fühlbar sein wird. 

Die 4 zu beschreibenden Fälle bieten insofern eine gleichartige 
Gruppe, als es sich um 4 große, kräftige Männer zwischen 30 und 42 Jahren 
handelt, die nach mehrjährigem Kriegsdienst in einem Falle beim Balken- 
tragen durch Längsstauchung, im 2. Falle durch Verschüttung mit 
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Erdmassen, 3. durch Sturz in eine Ladeluke, 4. durch Sturz im Walde sich 
verletzt glaubten, und bei denen nach der Art des Unfalles sehr wohl ein 
unmittelbarer oder auch indirekter Wirbelbruch durch Muskelzug ent- 
stehen konnte. Da jedoch in 2 Fällen ein vereinzeltes Gelenk im linken 
Querfortsatz, in 2 Fällen an beiden Querfortsätzen des 1. Lendenwirbels 
aufgetreten war und bei der weiteren zahlenmäßigen Auswertung der 
Wirbelelemente sich teilweise noch numerische Variationen fanden, so 
mußte die traumatische Entstehung dieser Bilder abgelehnt und eine ent- 
L R wicklungsgeschichtliche Ursache 

7 we angenommen werden. 
Beim Suchen nach den oft feinen, 
zarten Veränderungen muß man 
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AEAT Fall 1. Heinrich W., 42 Jahre, Me- 

i tallarbeiter. 11.1.1916 im Felde Rücken- 

en | ___)  verletzung durch Längsstauchung beim 

mn Balkentragen. Orthopädische Behand- 

= lung. Rumpfgips, Gipsbett, Stützkor- 
EZ 


1918 bis 1922 leichte Metallarbeit im 

Schreibmaschinenbau bei vollem Lohn. 

Befund vom 20. II. 1923. Größe 

160 cm. Gewicht 60 kg, mittelkräftiger, 

Abb. 2. blasser, magerer Mann mit gesunden 

Organen. An der Wirbelsäule ist die 

Lendenlordose verstrichen; es besteht ein gerader flacher Rücken, keine Skoliose, 

ohne Reizerscheinung der Rückenmuskulatur. Über dem ersten Lendenwirbel und 

der linken Kreuzbeinhälfte Druck- und Klopfschmerzhaftigkeit. Bewegung nach 

vorn frei, nach hinten, der Seite und Drehbewegungen um !/, eingeschränkt. Die 
Austrittsstellen der Hüftnerven aus dem Becken sind schmerzhaft. 

Die systematische Durchuntersuchung der gesamten Wirbelsäule zeigt 7 un- 
veränderte freie Halswirbel, 12 rippentragende Brustwirbel (Wirbel 8—19) und 
5 freie, wohl ausgebildete. in ihrer Form vom Gewöhnlichen nicht abweichende 
Lendenwirbel (Wirbel 20—24). 5 Kreuzbeinwirbel (Wirbel 25—29) sind zum 
Kreuzbein verschmolzen. Der 1. Schwanzwirbel (Wirbel 30) scheint teilweise 
ins Kreuzbein aufgegangen zu sein. Die übrigen Schwanzwirbel sind ungenügend 
dargestellt und nicht auszählbar. Die Wirbelsäule stellt also das normale Schema 
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ohne Variationen dar und ist in Anlehnung an die Darstellung von Böhm!" '!ı 
in Abb. 1 aufgezeichnet. 

Am 1. Lendenwirbel (Wirbel 20) ist der linke Querfortsatz von einer 
schräg gestellten Knorpellinie durchsetzt (Abb. 2). Ein freies Knochenende ist 
nach oben leicht verschoben und umgreift nach Art einer Pfanne die Ränder des 
Fortsatzstumpfes. Der Querfortsatz ist gegenüber der rechten normalen Seite 
verkürzt. Die Querfortsätze des 2. bis 4. Lendenwirbels zeigen das gewöhnliche Bild. 

Die Stellung der Gelenkflächen zwischen den Gelenkfortsätzen des 19. und 
2%. Wirbels zeigt einen Übergang zwischen dem Dorsal- und dem Lumbaltypus, 
und zwar nähert sich die linke Seite mehr dem ERS: während die rechte 
Seite dem Typus der Brustwirbelsäule 
ähnelt. `S 

Bei der Unfallbeurteilung wurde die ©} 
Knorpellinie im Querfortsatz als un- c3 
wesentlich ausgeschieden und nur die y 
Haltungsanomalie und eine alte Hüft- c6 
nervenerkrankung bewertet. ca 


Fall ?2. Kurt K., 30 Jahre, Blumen- 
arbeiter. Nach 2 Jahren Kriegsdienst 8-9 
September 1916 Rückenquetschung Pih 
durch stürzende Erdmassen. Nach kur- Rippen 
zer Schonung Truppendienst bis Kriegs- 
ende. Immer Rückenschmerzen. 1919 
bis 1922 dauernd schwere Arbeit trotz _ 
Rückenschmerzen bei normalem Lohn. PRSA 
Befund vom 10. XI. 1922. Größe 163 cm, 
Gewicht 57 kg. Untersetzter, kräftiger, SZR 
gut genährter, gesund aussehender Mann 
mit gesunden Organen. {22} 

Die Wirbelsäule ist frei von seit- {23} 
lichen Verkrümmungen. Die Brust- 27 
kyphose und Lendenlordose ist leicht 
verstrichen, es besteht ein flacher 
Rücken. Die Lendenmuskulatur ist 
ohne Reizzustand. Über dem Dornfort- 
satz des 3. Lendenwirbels Klopfschmerz- 
haftigkeit. Bewegungen sind frei mit 3 
normaler Krümmungskurve ausführbar. 

Der 20. Lendenwirbel (Abb. 4) zeigt Abb. 8. Abb. 4. 
im rechten und linken Querfortsatz an 
der Grenze des inneren Drittels eine bogenförmige Knorpellinie. Das freie Foıt- 
satzende ist nicht verstellt, sondern sitzt wie eine Kappe auf dem Fortsatzstumpf. 
Der rechte Querfortsatz zeigt ebenfalls eine Knorpellinie. Das freie Ende ist 
leicht nach unten gesenkt. Die Auszählung aller Wirbel ergibt (Abb. 3) 7 freie 
Halswirbel, 12 Brustwirbel mit Rippen, 5 Lendenwirbel (Wirbel 20—24). Wirbel 25 
(l. Kreuzbeinwirbel) ist frei ausgebildet. Wirbel 26—29 sind zum Kreuzbein 
verschmolzen. Wirbel 30—33 liegen als Schwanzwirbel frei. Bei der Prüfung der 
Form der Gelenkflächen zeigt sich, daß auf der rechten Seite zwischen Wirbel 19 
und 20, das ist dem 12. Brust- und 1. Lendenwirbel der dorsale G:lenktypus, auf 
der linken Seite ein Übergangstypus mit Schrägstellung der Gelenkenden sich 
findet, während die Gelenkflächen zwischen 18 und 19 rein dorsale Form, zwischen 
Wirbel 20 und 21 reinen Lendentypus darstellen. 


Archiv f. klin. Chirurgie. 128. 22 
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Beim Vergleich mit dem normalen Schema zeigt diese Wirbelsäule schon er- 
hebliche Abweichungen. 

Der Gelenkumschlag vom dorsalen zum lumbalen Typus, der zwischen Wirbel 
19 und 20 auftreten sollte, ist an dieser Stelle noch vorherrschend dorsal. Der 
1. Kreuzbeinwirbel (Wirbel 25) ist frei, so daß die Lendenwirbelsäule aus 6 freien 
Wirbeln besteht. Eine Neigung zur Variation in caudaler Richtung ist also vor- 
handen. 

Bei der gutachtlichen Bewertung blieben diese konstitutionellen Abweichungen 
außer Ansatz, wenngleich besonders nach Payrs*) Untersuchungen die Neigung 
solcher Wirbelsäulen mit Bildungsano- 
malien zu Unfallsveränderungen in Be- 
tracht gezogen wurde. 


Fall 3. Robert S., 40 Jahre. Tape- 
 zierer. Nach 3 Jahren Kriegsdienst 
ohne Zwischenfall, November 1918 
Sturz in eine Dampferluke. Mehrere 
Wochen Lazarettbehandlung, dann 
wieder dienstfähig. 1919—1922 Arbeit 
als Tapezierer bei normalem Lohn. 
Klagt über dauernde Kreuzschmerzen. 
Befund vom 23. XI. 1922: Größe 
159 cm, Gewicht 54 kg. Magerer. ge- 
sund aussehender, aber schwächlich 
gebauter Mann, ohne krankhafte Ver- 
änderungen der inneren Organe. 
Die Wirbelsäule ist im Brustteil ab- 
geflacht, die Lendenlordose ist voll 
ausgebildet. Der Beckenneigungs- 
winkel ist vergrößert, keine Skoliose. 
Regelrechter Spannungszustand der 
Lendenmuskulatur. Die Dornfortsätze 
der unteren 2 Lendenwirbel sind klopf- 
~ schmerzhaft. Alle Bewegungen der 
Wirbelsäule sind mit normaler Kurve 
in vollem Umfange ausführbar. 
Die Röntgenuntersuchung (Abb. 5) 
ergibt 6 freie Halswirbel. Der 1. Hak- 
wirbel ist mit dem Hinterhauptasbein 
Abb. 6. verschmolzen. Halsrippen sind nicht 
vorhanden. 12 Brustwirbel (W. 7—18 
tragen Rippen, 5 Lendenwirbel (W. 19—23) sind frei ausgebildet. W. 23 ist tief in 
das Kreuzbein eingesunken. W. 24—28 sind zum Kreuzbein vereinigt. W. 30—33 
sind freie Schwanzwirbel. Im linken Querfortsatz von W. 19 (1. Lendenwirbel) 
ist eine schräggestellte Knorpellinie vorhanden (Abb. 6). Das freie Fortsatzende 
ist schräg nach oben gerichtet, kurz und dick. Der rechte Querfortsatz von 
W. 19 sowie die übrigen Lendenquerfortsätze zeigen eine kurze, plumpe Gestalt. 
Die Betrachtung der Gelenkfortsätze zeigt, daß zwischen W. 17 und 18 noch rein 
dorsale Gelenkbildung vorhanden ist. während zwischen W. 18 und 19 eine rein 
lumbale Bildung vorhanden ist. Der Umschlag des Gelenktypus erfolgt also 
ohne Übergangsstelllung. Dieser lumbale Gelenktypus bleibt den ersten 4 Lenden- 
wirbeln erhalten. Zwischen dem 4. und 5. (W. 22 und W. 23) ist jedoch eine vor- 
zeitige Änderung des Typus in die sakrale Form nachweisbar. 
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Diese Wirbelsäule zeigt eine kraniale Variation durch Verschmelzung des 
l. Halssegmentes mit dem Schädel. Im übrigen ist ein normaler Typus vorhanden, 
bei dem eine Verschiebung der Rippen an der Segmentsäule nach oben oder unten 
nicht eingetreten ist. Auch das tiefe Einsinken des 5. Lendenwirbels in das Kreuz- 
bein hat noch nicht zu einem Verschmelzungsvorgang mit ihm geführt. 

Der Unfallbegutachter konnte außer den nachgewiesenen angeborenen Ano- 
malien sichere Unfallfolgen nicht mehr auffinden 


Fall 4. Bruno K., 42 Jahre, Maler. 1915 1 Jahr Garnisondienst. Mai 1916 
bei einer Übung Sturz von einem 1 m hohen Hang herunter. Außerdem März 1917 


Rheumatismus, Lazarettbehandlung. 2 
Größe 163 cm, Gewicht 57 kg. Blasser, 


August 1918 Ischias, Lazarettbehand- 
über dauernde Kreuzschmerzen. 
as 
magerer, mittelkräftiger Mann ohne Er- S x Yo 
krankung der inneren Organe. Die Wir- 


lung. 1919—1921 Arbeit als Maler. Klagt 1 
> 
Untersuchung vom 29. XII. 1921: =; 
c6 
belsäule zeigt eine ganz geringe, rechts 


konvexe Brustskoliose mit Gegenkrüm- 7-78 

mung im Lendenteil. Die Lendenlordose mit I 
ist leicht verstrichen, es besteht ein fla- Rippen eree 

cher Rücken. Über den Dornfortsätzen AL a 

der Lendenwirbel wird Klopfschmerz an- Aa 

gegeben. Die lange Lendenmuskulatur p Q 5 à E 
zeigt beiderseits vermehrten Spannungs- yH — 5 


zustand. Die Bewegung der Wirbelsäule 

wird bei normaler Biegungskurve nur 

um die Hälfte des Normalen ausgeführt. C] = 
Die Röntgenuntersuchung (Abb. 7) ) ZZ 23 

ergibt nur 6 freie Halswirbel. Der 7. bis. 

18. Wirbel trägt Rippen. Im 19. bis 24. 

Wirbel sind 6 Lendenwirbel frei aus- 

gebildet. Der 25. bis 28. Wirbel ist zum L 


Kreuzbein verschmolzen. 4 Schwanz- oa 
wirbel sind vorhanden. Der 1. Lenden- | 

wirbel (Abb. 8) zeigt im linken Querfort- J 
satz an der Grenze des inneren Drittels = ws 7 
eine bogenförmige feine Knorpellinie, die Re: 


den mützenförmig aufsitzenden freien T Abb. 8. 


Fortsatzteil von dem als Kopf aus- 

gebildeten Stumpf trennt. Eine Verstellung dieser Teile ist nicht vorhanden. Auf der 
rechten Seite ist ebenfalls eine quere Knorpellinie am Querfortsatz vorhanden, je- 
doch ist die Ausbildung eines Gelenkes mit Kopf und Pfanne nicht so klar sichtbar. 
Die Querfortsätze von W. 20—23 sind von gewöhnlicher Größe und regelrechter 
Form.. Die Querfortsätze von W. 24 sind flügelförmig nach oben gebogen. 

Die Stellung der Gelenkfortsätze zeigt zwischen W. 18 und 19 rein lumbalen 
Typus. Zwischen W. 17 und 18 sind die Gelenke in der gewöhnlichen dorsalen 
Form ausgebildet. Zwischen W. 22 und 23 beginnt der lumbale Typus sich in die 
sakrale Form umzuwandeln. Zwischen W. 23 und 24 ist die Gelenkform rein 
sakral geworden. Sorgfältige Serienaufnahmen der gesamten Wirbelsäule und 
wiederholte Auszählung lassen keinen Zweifel daran, daß hier einer von den überaus 
seltenen Fällen einer numerischen Variation der Wirbelsäule vorliegt, bei der der. 
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Brustkorb auf dem Segmentstab der Wirbelsäule um ein Segment kopfwärts ver- 
schoben erscheint. 

Für die Entscheidung, wodurch das seltene Auftreten gelenkig ver- 
bundener Teile der Querfortsätze am 1. Lendenwirbel bedingt ist, bedarf 
es einer kurzen Betrachtung der entwicklungsgeschichtlichen Entstehung 
und des Aufbaues des menschlichen Rumpfskeletts. Die Bausteine der 
Wirbel setzten sich zusammen aus spinalen und costalen Elementen. 
Wirbelkörper, Dornfortsatz, Gelenfortsätze und Querfortsätze sind 
spinale, die Rippen und deren Abkömmlinge costale Bausteine. Böhm!?) 
hat in seiner Studie über die numerische Variation des menschlichen 
Rumpfskeletts die anatomischen Verhältnisse, soweit sie für Bildungs- 
anomalien wichtig sind, eingehend kritisch erörtert. Diesen bisher nicht 
übertroffenen Untersuchungen und denen der Anatomen Rosenberg! 14) 
und Gegenbauer darf man in der Annahme über den Aufbau der Querfort- 
sätze folgen. Während der Querfortsatz des 19. Wirbels als normaler- 
weise letzter Rippenträger aus 3 kurzen und spitzen Vorsprüngen be- 
steht, dem seitlichen Processus transversus, dem nach unten gerichteten 
Processus accessorius und dem aufwärts stehenden Processus mammillaris, 
weicht beim 20.—24. Wirbel die Bildung des Querfortsatzes davon ab. 
Diese Lendenwirbel besitzen kein selbständiges costales Element. 
Nach Rosenberg verschmilzt dieses mit dem Querfortsatz zum ‚Seiten- 
fortsatz‘‘. Nur der Processus accessorius und mammiillaris sind gesondert 
nachweisbar. Der Processus transversus ist im lumbalen Seitenfortsatz 
aufgegangen. 

Bei den als Varietäten der Wirbelsäule bekannten Halsrippen, 
rudimentären Brustrippen, Lendenrippen, lumbosakralen Übergangs- 
wirbeln kommt eine Erscheinung des menschlichen Rumpfskelettes 
zum Ausdruck, deren Wesen darin liegt, daß bei allen einzelnen Seg- 
menten, besonders aber an den Grenzen von Hals-, Brust-, Lenden- und 
Kreuzsegmenten die Neigung besteht, sich an das kopf- oder schwanz- 
wärts gerichtete Nachbarsegment anzugleichen. In den vorstehend 
beschriebenen Fällen wird zweimal am 19. und zweimal am 20. Wirbel 
die Neigung beobachtet, ein freies selbständiges costales Element aus- 
zuscheiden. An den übrigen Lendensegmenten ist es bisher nicht beob- 
achtet, aber theoretisch möglich. Was dieser freie Teil des Seitenfort- 
satzes für Entwicklungskeime enthält, läßt sich nach den Rosenbergschen 
Untersuchungen mit Wahrscheinlichkeit vermuten. Es ist ein Rippen- 
derivat, bei dem aus dem ‚„Seitenfortsatz‘‘ der in der Regel mit ihm 
verschmolzene Processus transversus wieder ausgeschieden ist. 

Eine einfache Hemmungsbildung durch Erhaltenbleiben einer Quer- 
fortsatzepiphyse des 1. Lendenwirbels anzunehmen, ist nach dem nicht 
einfachen entwicklungsgeschichtlichen Aufbau der Lendenseitenfort- 
sätze nicht wahrscheinlich, zumal normalerweise an der Stelle der be- 
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schriebenen Knorpellinien bei jugendlichen Wirbeln eine Knorpelzone 
nicht aufgefunden werden kann. Auch rudimentäre Lendenrippen 
anzunehmen, ist bei dem Vergleich mit Bildern dieser Bildung nicht 
möglich, da diese in der Stellung und im Aufbau sowie in der gelenkigen 
Verbindung mit dem Wirbelkörper in weiter Annäherung an die Ver- 
hältnisse beim 19. Wirbel (12. Brustwirbel) von den hier beschriebenen 
Bildungen wesentlich abweichen. 


Zusammenfassung. 


In den Seitenfortsätzen des 1. Lendenwirbels treten in seltenen 
Fällen Gelenke auf, die eine Aussonderung eines costalen Elementes 
darstellen, das normalerweise mit dem Seitenfortsatz verschmolzen ist. 
Diese Hemmungsbildung kommt vorzugsweise bei Wirbelsäulen mit 
numerischer Variation vor und ist praktisch wichtig für die Unfallbegut- 
achtung Wirbelsäulenverletzter, da sie mit Querfortsatzbrüchen ver- 
wechselt werden kann. 
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Zur Frage der knöchernen Heilungsfähigkeit subkapitaler 
Schenkelhalsfrakturen. 


I. Experimenteller Teil?). 


Von 


Dr. med. Rudolf Bonn, 
Assistent der Klinik. 


Mit 13 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 28. Juli 1923.) 


Die Gründe, warum die weitaus meisten subkapitalen (intracapsu- 
lären) Schenkelhalsbrüche niemals zur knöchernen Verheilung kommen, 
sind hinlänglich bekannt, so daß ich nur ganz kurz die wichtigsten her- 
auszugreifen brauche. Fehlen des periostalen Überzuges an der Fraktur- 
stelle, schlechte Ernährung der Bruchenden und die Schwierigkeit einer 
exakten blutigen oder unblutigen Reposition bzw. Retention der Fraktur 
sind hier in erster Linie zu nennen. Es ist erklärlich, daß viele Chirurgen 
und Orthopäden unter diesen mißlichen Verhältnissen auf die konser- 
vative Behandlung ganz verzichten und die Exstirpation des abge- 
brochenen Schenkelkopfes, die zuerst von Kocher methodisch geübt 
wurde, ausführen. Und dach fehlt es andererseits auch nicht an immer 
neuen Versuchen, die knöcherne Heilung dieser Brüche unter Erhaltung 
des Schenkelkopfes durch operative Maßnahmen zu erzwingen. Dieses 
Bestreben ist durchaus verständlich: handelt es sich doch um nichts 
Geringeres, als um die Wiederherstellung der physiologischen Verhält- 
nisse des verletzten Hüftgelenks, auf die bei der Kopfexstirpation natür- 
lich endgültig verzichtet werden muß. 

Wie sind nun die Resultate dieses konservativ-operativen Verfahrens‘ 
Die Franzosen, namentlich Delbet und seine Schüler, berichten über 
glänzende Erfolge, welche sie bei frischen subkapitalen Frakturen mit 
Verschraubung, bei veralteten (Pseudarthrosen) mit Knochenbolzung 
erzielen. Wir möchten diesen Mitteilungen eine erhebliche Skepsis 
entgegensetzen. Nicht nur wir selbst haben in dieser Hinsicht schlechte 


1) Auszugsweise vorgetragen auf der Tagung der Mittelrheinischen Chirurgen- 
vereinigung zu Gießen am 9. VI. 1923. 
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Erfahrungen gemacht. Wenn ein Meister der Knochenplastik wie Lexer 
schreibt, daß er die Methode der autoplastischen Knochenbildung trotz 
einiger guter Erfolge endgültig zugunsten der Kopfexstirpation auf- 
gegeben hat, weil der Erfolg von unberechenbaren Umständen abhängt 
(was dahin präzisiert wird, daß wir nie imstande sind, über die Ernäh- 
rungsverhältnisse des abgebrochenen Schenkelkopfes etwas auszusagen), 
so können wir wohl berechtigte Zweifel an den ‚absolut sicheren‘‘ Resul- 
taten der Delbeischen Schule nicht unterdrücken. 

Wir müssen vielmehr auf Grund der in der Literatur niedergelegten 
Ergebnisse der konservativ-operativen Therapie zu dem Schluß kommen, 
daß knöcherne Heilung wohl gelegentlich vorkommt, daß aber die gute 
Stellung der Fragmente allein hierfür nicht ausschlaggebend ist, kurz, 
daB es uns zur Zeit noch nicht möglich ist, mit Sicherheit anzugeben, 
welchen Faktoren hierbei die entscheidende Rolle zufällt. Und solange 
wir hierüber nicht im klaren sind, hat die operative Stellung der sub- 
kapitalen Schenkelhalsfrakturen mit nachfolgender Nagelung, Bolzung 
oder Verschraubung nicht die Bedeutung eines zielbewußten Eingriffs. 
Es ist daher nur konsequent, wenn Lexer unter diesen Umständen die 
Methode völlig ablehnt. — Andererseits sind wir natürlich berechtigt, 
das Verfahren wieder aufzunehmen, wenn es uns gelingen sollte, die 
Grundlagen zu erforschen, auf denen eine knöcherne Heilung sich voll- 
ziehen kann. 

Welches sind die Bedingungen, unter denen eine guistehende subkapitale 
Schenkelhulsfraktur knöchern verheilen kann? Wenn überhaupt, so ist 
diese Frage nur auf dem Wege des Tierexperiments zu beantworten; die 
Gültigkeit der hierbei gefundenen Tatsachen für den Menschen kann nur 
durch genaue Untersuchung knöchern geheilter menschlicher subkapi- 
taler Schenkelhalsfrakturen erbracht werden. Ich bin nun in der Lage. 
über eine Anzahl von einschlägigen Tierversuchen zu berichten!), die, 
wie ich glaube, eine gewisse Aufklärung auf diesem noch strittigen Gebiete 
bringen dürften. 

Bevor ich jedoch daran gehe, meine Versuche zu beschreiben, scheint 
es mir erforderlich, kurz die Vorstellungen zu besprechen, die wir uns 
nach dem jetzigen Stande unserer Erkenntnis von den Heilungsvor- 
gängen nach subkapitaler Fraktur machen müssen. Es wird sich dabei, 
wie ich glaube, herausstellen, daß noch manches auf diesem Gebiete 
einer sorgfältigen Nachprüfung bedarf, und es werden sich einige 
neue Fragestellungen ergeben, deren Beantwortung dann an Hand 
meiner experimentellen und histologischen Untersuchungen versucht 
werden soll. 


1) Die Versuche durfte ich an der Chirurgischen Universitätsklinik zu Greifs- 
wald ausführen, wofür ich Herrn Geh.-Rat Pels-Leusden an dieser Stelle meinen 
verbindlichsten Dank aussprechen möchte. 
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In welchem Zustand befinden sich die Bruchenden nach eingetretener 
subkapitaler Fraktur? — Das proximale Fragment, der abgebrochene 
Schenkelkopf, ist infolge des Bruches so gut wie völlig außer Ernährung 
gesetzt. Der einzige Weg, auf dem ihm eine Blutversorgung zuteil 
werden könnte, ist das Lig. teres femoris — und dieses soll (nach den 
Injektionsversuchen von Lang) beim Erwachsenen keine Gefäße mehr 
führen. Ist diese Auffassung für alle Fälle zutreffend, so muß die Total- 
nekrose des abgebrochenen Schenkelkopfes stets die notwendige Folge 
des Bruches sein. Die Frage, ob jeder intracapsulär abgebrochene 
Schenkelkopf nekrotisch wird, ist indessen keineswegs sicher entschieden. 
Wir sahen schon oben, daß z. B. Lexer gerade die Erhaltung der Lebens- 
fähigkeit des Hüftkopfes als Grundbedingung der knöchernen Heilung 
der subkapitalen Fraktur betrachtet. — Die weitere Frage, die mit der 
eben berührten im engsten Zusammenhang steht, ob nämlich beim 
Erwachsenen das Lig. teres fem. Blutgefäße führt oder nicht, ist ebenfalls 
meines Wissens durch systematische histologische Untersuchungen 
bisher noch nicht in Angriff genommen worden. 

Die Frage der Nekrose des abgebrochenen Schenkelkopfes und ihr 
Einfluß auf die Frakturheilung wird unsere Aufmerksamkeit bei der 
Beschreibung der auf experimentellem Wege gewonnenen Präparate 
besonders in Anspruch nehmen müssen. 

Nehmen wir nun einmal die Totalnekrose des abgebrochenen Schen- 
kelkopfes, die sich auf Knochengewebe und Mark gleichmäßig erstrecken 
und nur den deckenden Gelenkknorpel zum Teil verschonen soll, als 
gegeben an, so besteht, wie Arhausen neuerdings mit Recht hervorhebt, 
immer noch kein ersichtlicher Grund, warum dieser relativ große nekro- 
tische Knochenanteil nicht knöchern mit dem Schenkelhalse verwachsen 
sollte (gute Stellung vorausgesetzt). Sehen wir doch transplantierten 
toten Knochen oft anstandslos knöchern einheilen! Hierzu gehört aber 
ein lebensfähiges Lager, mit anderen Worten, es muß auf der Seite des 
Mutterbodens lebendes Periost und Mark zur Verfügung stehen. Diese 
günstigen Verhältnisse liegen z. B. bei der eingekeilten lateralen Schenkel- 
halsfraktur vor. Hierbei wird zuweilen das proximale Fragment eben- 
falls nekrotisch (Axhausen), aber es ist in die periostbedeckte und 
markhaltige Knochenmasse des Trochanter eingekeilt, und so erfolgt 
die Konsolidation anstandslos knöchern. Wie liegen nun aber die Ver- 
hältnisse bei der subkapitalen Schenkelhalsfraktur? Wir kommen zur 
Betrachtung des peripheren Fragments, d. h. des intracapsulären Teils 
des Schenkelhalses. Es ist bekannt, daß wir hier ein eigentliches Periost 
nicht finden, wohl aber einen derben bindegewebigen Überzug, den wir 
als umgeschlagene oder innere Hüftgelenkskapsel zu bezeichnen pflegen. 
Morphologisch ist dieser Bindegewebsüberzug dem Periost nicht gleich- 
wertig zu erachten, da ihm die Cambiumschicht fehlt; die Frage jedoch, 
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ob ihm unter pathologischen Verhältnissen (also z. B. bei einer Fraktur 
in seinem Bereich) die biologische Bedeutung des Periosts, nämlich 
osteogenetische Fähigkeit zukommen kann, ist noch offen. Ein Teil 
meiner Tierversuche ist dazu bestimmt, über diesen Punkt Aufklärung 
zu erlangen. 

Wie steht es nun mit der Lebensfähigkeit des anderen osteogeneti- 
schen Faktors, nämlich des Markes des peripheren Fragments? Um zu 
dieser Frage Stellung nehmen zu können, müssen wir uns noch einmal 
die durch Lang und neuerdings durch Nelidoff erforschte Gefäßversorgung 
des Schenkelkopfes und -halses vorstellen. Der mediale Abschnitt des 
Schenkelhalses wird physiologischerweise schon sehr spärlich von 
einem arteriellen System versorgt, welches in der Gegend der Epiphysen- 
linie des Schenkelkopfes in den Knochen eintritt, während die lateralen 
Partien von einem zweiten, aus der Fossa trochanterica aufsteigenden 
Gefäßbündel ihr Blut erhalten. Dabei dient die umgeschlagene Gelenk- 
kapsel den Blutgefäßen als Leitbahn und es bestehen nur ganz spärliche 
Anastomosen zwischen beiden Systemen. Neuere anatomische Unter- 
suchungen von Nelidoff an 114 menschlichen Hüftgelenken haben ergeben, 
daß die Hauptgefäße gerade an der Kapselumschlagstelle, und zwar 
hauptsächlich in ihren unteren Abschnitten, in den Knochen eintreten. 
Nun zerreißt die innere Kapsel bei der typischen subkapitalen Fraktur 
gerade an der eben beschriebenen Eintrittsstelle der Gefäße an der Epi- 
physenlinie des Kopfes, und so wird auch die mediale Partie des Schenkel- 
halses in ihrer Ernährung schwer beeinträchtigt. Auf diese Weise erklärt 
sich auch ohne Schwierigkeiten der hochgradige Schwund des Schenkel- 
halses, den wir in jedem Falle einer veralteten subkapitalen Fraktur 
finden. Es wäre also nicht allein die angenommene Nekrose des Schenkel- 
kopfes der Grund für das Ausbleiben der knöchernen Heilung, sondern 
es kommt als ebenso wichtiger Faktor die schlechte Ernährung des 
distalen Bruchendes hinzu. Der Markcallus, der bei dem Fehlen des 
Periostes einzig und allein die Konsolidation herbeiführen muß, kann von 
dem geschädigten Marke des Schenkelhalses nicht in ausreichendem 
Maße gebildet werden. Eine Callusbildung vom Marke des abgebrochenen 
Schenkelkopfes kommt, wenn die Annahme der Totalnekrose zutrifft, 
überhaupt nicht in Betracht. 

Erscheint es uns somit als durchaus verständlich, daß die intra- 
capsulären Schenkelfrakturen, selbst wenn sie exakt reponiert und 
retiniert werden, nicht knöchern verheilen, so muß uns das gelegentliche 
Vorkommen spontaner Konsolidation um so mehr verwundern. 

Auf Grund einiger Beobachtungen an Leichenpräparaten und bei 
Operationen habe ich in einer früheren Arbeit die Vermutung ausge- 
sprochen, daß nur solche Fälle Aussichten auf knöcherne Verheilung 
böten, bei denen die umgeschlagene Hüftgelenkskapsel wenigstens zum 
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Teil erhalten geblieben sei und den Bruchspalt überbrücke. Ob diese 
Anschauung zutrifft und welche Rolle die ‚innere Gelenkkapsel“ in 
diesen Fällen spielt, ob ihr nur die Vermittlung der Blutversorgung zu- 
fällt, oder ob sie sich selbst durch Knochenbildung am Heilungsprozeß 
beteiligt, diese Fragen hoffte ich durch die nachfolgenden Versuche zu 
beantworten. 

Um brauchbare, d.h. auch auf menschliche Verhältnisse anwendbare 
Resultate zu erhalten, müßte man zu experimentellen Zwecken eigentlich 
Tiere benutzen, für welche ähnliche statische Bedingungen gelten wie für 
den Menschen. Man könnte daher von vornherein das Experimentieren 
an vierfüßigen Säugetieren (Hunden), deren Gang und Belastungsver- 
hältnisse von denen des Menschen so weitgehend verschieden sind, ver- 
werfen. Indessen kommt meines Erachtens diesem Umstande wenigstens 
für den primären Verlauf der knöchernen Heilung keine allzu große Be- 
deutung zu. Ein Kranker, den wir wegen subkapitaler Schenkelhalr- 
fraktur in klinischer Behandlung haben, in der Absicht, eine knöcherne 
Heilung herbeizuführen, darf das verletzte Bein so lange nicht belasten. 
bis wir den Heilungsprozeß für vollendet halten. Die Hunde setzen 
das operierte Bein nicht eher auf, bis es schmerzlos geworden ist und 
schonen es auch späterhin noch ganz erheblich. Dabei müssen wir 
bedenken, daß die Extremität beim Hunde nur !/, der Körperlast zu 
tragen hat und nicht, wie beim Menschen, die Hälfte des Gewichtes. — 
Was nun die anatomischen Verhältnisse des Hüftgelenks anbetrifft, 
so liegen sie beim Hunde ganz ähnlich wie beim Menschen. In beiden 
Fällen haben wir einen kurzen intracapsulären Teil des Schenkelhalser. 
der von einer gefäßreichen Kapselduplikatur überzogen ist. Ich konnte 
nich auf mikroskopischen Schnitten davon überzeugen, daß auch beim 
Hunde an der Knorpelknochengrenze des Schenkelkopfes große, er- 
nährende Gefäße aus dem Kapselüberzuge in den Knochen eintreten. 
während die Gefäßversorgung des Lig. teres — wenigstens bei ausge- 
wachsenen Hunden — recht spärlich ist. 

Ein weiterer Grund bewog mich, für meine Tierversuche als Objekt 
den Hund zu wählen. In einer experimentellen Arbeit von Ito und 
Asahara sind die Heilungsresultate von 15 an Hunden hergestellten 
subkapitalen Schenkelhalsfrakturen zusammengestellt. Wenn auch 
diese Arbeit insofern lückenhaft. ist, als weder die Verhältnisse der 
umgeschlagenen Gelenkkapsel und des Lig. teres berücksichtigt wurden 
noch irgendwelche histologische Untersuchung der gewonnenen Prä- 
parate stattgefunden hat, so hat sie doch ein wichtiges Ergebnis gezeitigt. 
Es fand sich nämlich, daß auch beim Hunde die gute Stellung der Fraktur 
keineswegs für das Zustandekommen der knöchernen Heilung aus- 
reichend ist; von den 15 Fällen der genannten Autoren verheilte nur ein 
einziger knöchern! 
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Fassen wir die Fragen, deren Beantwortung wir durch die Tierver- 
suche zu gewinnen hoffen, noch einmal zusammen: 

l. Wird nach subkapitaler Schenkelhalsfraktur der abgebrochene 
Schenkelkopf in jedem Fall total oder partiell nekrotisch ? 

2. Welchen Einfluß hat die Kopfnekrose auf die knöcherne Heilung 
der Fraktur? 

3. Welche Rolle spielt das Lig. tercs femoris für das Zustande- 
kommen der knöchernen Heilung? 

4. Welche Bedeutung besitzt die umgeschlagene Hüftgelenkskapsel ? 
Ist sie 

a) für die Ernährung des abgebrochenen Schenkelkopfes wichtig, 
oder beteiligt sie sich 

b) auch durch Callusbildung im Sinne des Periosts aktiv an der 
Frakturheilung ? 

Während die Fragen I—4a nur im Zusammenhange erledigt werden 
können, habe ich Frage 4b zunächst isoliert in Angriff genommen und 
will daher die Beschreibung der hierher gehörigen Versuche vorweg- 
nehmen. 

Erste Versuchsreihe. 


Besitzt die innere Hüftgelenkskapsel osteogenetische Fähigkeit? Den 
Nachweis bemühte ich mich, in 2 verschiedenen Versuchsanordnungen 
zu führen. Zuerst ging ich von der bekannten Tatsache aus, daß das in 
ein Muskellager transplantierte Periost hier schon nach kurzer Zeit 
mikroskopisch nachweisbares Knochengewebe zu bilden imstande ist. 
Kommen der umgeschlagenen Hüftgelenkskapsel ähnliche Eigenschaften 
zu, so müssen entsprechende Transplantationsversuche dasselbe Resultat 
ergeben. 


Versuch 1. Kleiner, 2jähr. Terrier. Operation: 19. XII. 1922. Mo.-Äther- 
narkose. Eröffnung des linken Hüftgelenks. Luxation des Schenkelkopfes. Der 
vordere Anteil des bindegewebigen Überzuges des intracapsulären Schenkelhalses 
wird mit Messer und Raspatorium abgetragen und sofort in eine frisch hergestellte 
Muskelwunde des Glutaeus max. transplantiert. Muskel-, Fascien- und Haut- 
naht. 12.1. 1923: Entfernung des Transplantats. Dieses liegt, deutlich an seiner 
weißlichen Farbe erkenntlich, in der Muskelnarbe, scheint sich vergrößert zu 
haben und besitzt knorpelharte Konsistenz. 

Mikroskopischer Befund: Auf allen Schnitten besteht das Transplantat aus 
gefäßB- und kernarmem Bindegewebe im Zustande der hyalinen Degeneration. 
An seiner Peripherie dort, wo es an die Muskelfasern des Mutterbodens angrenzt, 
finden sich zahlreichere und besser gefärbte Kerne, desgleichen vereinzelte Riesen- 
zellen vom Typus der Fremdkörperriesenzellen. Von Knochen- oder Callusbildung 
nirgends eine Andeutung. 


Versuch 2. 4jähr., großer Hühnerhund. Operation: 9. I. 1923. Mo.-Äther- 
narkose. Entsprechendes Vorgehen wie im 1. Versuch, nur wird die umgeschlagene 
Gelenkkapsel diesmal in den Erector trunci verpflanzt. — Entfernung des Trans- 
plantats am 23.1.1923. Es liegt in einer bindegewebigen Muskelnarbe, besitzt 
die Konsistenz eines derben Bindegewebes und scheint geschrumpft zu sein. 
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Mikroskopischer Befund: Keinerlei Knochen- oder Knorpelbildung nachweis- 
bar. Befund ganz entsprechend wie im vorigen Versuch; nur ist an der Grenze des 
Transplantates gegen die Muskulatur an einigen Stellen eine deutliche kleinzellige 
Infiltration feststellbar. 


Aus dem absolut negativen Ergebnis der beiden mitgeteilten Ver- 
suche, zu denen noch 2 weitere kommen, bei denen nach 14 Tagen das 
Transplantat derart geschrumpft bzw. resorbiert war, daß es bei dem 
2. Eingriff überhaupt mit Sicherheit nicht mehr aufzufinden war, glaubte 





Abb. 1. Hämatoxylin-Eosin. Vergr.: döfach. 
Im oberen Teil des Gesichtsfeldes einzelne quergestreifte Muskelfasern des Mutterbodens; unten 
das kernarme, hyalin degenerierte Bindegewebe des transplantierten Kapselüberzuges. In der 
Mitte das Corticalisstückchen, dessen Knochenhöhlen fast ausnahmslos leer sind, und in dessen 
eröffnete Markräume von der Muskulatur her junges, kernreiches Bindegewebe hineinwuchert. 
Ganz links ein kurzer Osteoblastensaum. — Die Corticalisspange ist mantelartig von hyalinem 
Gelenkknorpel umgeben. 


ich, noch keine bindenden Schlüsse ziehen zu können. Das zur Verfügung 
stehende Gewebe des bindegewebigen Überzuges des intraartikulären 
Teiles des Schenkelhalses ist selbst bei großen Hunden so zart und so 
gering an Ausdehnung, daß es an sich schon zu Transplantationsver- 
suchen nicht gerade geeignet sein dürfte, zumal es durch die Manipula- 
tionen des Abschabens wahrscheinlich in seiner Vitalität nicht uner- 
heblich beeinträchtigt wird. Ich ging deshalb zu einer anderen Ver- 
suchsanordnung über und verpflanzte die umgeschlagene Hüftgelenks- 
kapsel mitsamt einer dünnen, aus dem intraartikulären Anteile des 
Schenkelhalses entnommenen Corticalisspange. Spielt nun die ‚innere 
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Kapsel“ die Rolle des Periosts, so müssen wir nach 14 Tagen dieselben 
Veränderungen am Transplantat finden, die Arhausen in seiner grund- 
legenden Arbeit über die Gesetze der freien Osteoplastik beschrieben hat. 
Besitzt der Kapselüberzug die osteogenetischen Funktionen des Periosts 
nicht, so muß das Transplantat sich verhalten wie verpflanzter periost- 
loser Knochen. ` 

Versuch 3. 3jähr. Schäferhund. Operation: 16. I. 1923. Mo.-Äthernarkose. 
Abmeißeln einer dünnen Corticalisspange samt Bindegewebsüberzug vom intra- 
capsulären Anteil des linken Schenkelhalses. Sofortige Transplantation in den 
Erector trunci. 30. I. 1923. Entfernung des Transplantats. Makroskopisch er- 
scheint das Gewebe etwas geschrumpft. 

Mikroskopischer Befund (vgl. Abb. 1): Das Transplantat besteht hauptsächlich 
aus hyalinem Gelenkknorpel, dessen meiste Zellen gute Kernfärbung aufweisen. 
Stellenweise deutliche Knorpelzellwucherung; es liegen dann 3—5 Zellkerne in 
einer Knorpelhöhle. In manchen Bezirken gewinnt man den Eindruck des Faser- 
knorpels. Die transplantierte Gelenkkapsel ist kernarm, ihre Fibrillen gequollen. 
Die Corticalisspange ist, im Gegensatz zum Knorpelüberzuge, fast völlig nekrotisch. 
Dort, wo sie an den Gelenkknorpel und an den Kapselüberzug anstößt (in der 
Abbildung unten) findet sich auf keinem Schnitte mehr eine Spur von Kernfärbung 
der Knochenzellen. Auf der, der Muskulatur zugewandten Seite (im Mikrophoto- 
gramm oben) sieht man kern- und gefäßreiches junges Bindegewebe in die eröffneten 
Markräume des Knochens hineinwachsen. Hier finden sich auch stellenweise kurze 
Östeoblastensäume neben Riesenzellen vom Typ der Östeoclasten. Auch finden 
sich in vereinzelten Knochenhöhlen in diesem Gebiete noch gut gefärbte Zell- 
kerne. Vereinzelt lassen sich hier feinste Säume neugebildeten Knochens fest- 
stellen. 

Versuch 4. 2jähr. Pinscher Transplantation wie im vorigen Versuch. Ver- 
suchsdauer 17 Tage. 

Mikroskopischer Befund: Inmitten gut erhaltener Muskelfasern siegt das 
Transplantat, das etwa zu gleichen Teilen aus Gelenkknorpel und Knochen besteht. 
Die mittransplantierte Kapsel stellt sich als kern- und gefäßarmes Bindegewebe 
dar, welches infolge der Präparation zum Teil von der Oberfläche des Knochens 
abgelöst ist. Der Gelenkknorpel ist aufgefasert und enthält neben leeren Knorpel- 
höhlen auch zahlreiche andere mit gut gefärbten Zellkernen. Dort, wo die Knorpel- 
schnittfläche an die Muskelfasern des Mutterbodens angrenzt, wuchert an einigen 
Stellen junges Bindegewebe in die Knorpelsubstanz hinein. Hier findet sich 
Knorpelzellwucherung und stellenweise das Bild des Faserknorpels. Die Knochen- 
höhlen sind fast ausnahmslos leer, namentlich trifft dies für die dem Kapsel- 
überzuge zugewandte Seite der Corticalis zu. In manche, der Muskulatur un- 
mittelbar anliegende Abschnitte der eröffneten Markräume wächst junges Binde- 
gewebe herein. Hier liegen vereinzelt Osteoclasten in Howshipschen Lacunen und 
es ist auf einzelnen Schnitten eine Andeutung von Östeoblastensäumen sichtbar. 


Aus den übereinstimmenden Resultaten dieser 4 Transplantations- 
versuche glaube ich den Schluß ziehen zu dürfen, daß dem Kapselüber- 
zuge des Schenkelhalses osteogenetische Eigenschaften im Sinne des Periostes 
abgesprochen werden müssen. 

Ob diesem Gewebe eine andere Rolle beim Heilungsprozeß der sub- 
kapitalen Schenkelhalsfraktur zufällt, und worin diese besteht, wird 
Gegenstand der nachfolgenden Untersuchungen sein. 
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Zweite Versuchsreihe. 

Heilungsverlauf experimentell erzeugter subkapitaler Schenkelhals- 
frakturen unter verschiedenen Heilungsbedingungen. 

Die Versuche, über die in diesem Abschnitte berichtet werden soll, 
verfolgen das Ziel, die Heilungsvorgänge nach operativ gesetzten, rein 
intraartikulären Schenkelhalsfrakturen zu studieren. Dabei wurde be- 
sonderes Gewicht auf die künstliche Schaffung verschieden günstiger 
Heilungsbedingungen gelegt. In 2 Versuchen wurde die umgeschlagene 
Hüftgelenkskapsel in ihren hinteren und unteren Abschnitten sorgfältig 
erhalten, was bei einiger Übung und Vorsicht auch nach völliger Durch- 
meißelung des knöchernen Schenkelhalses ganz gut gelingt. In 4 anderen 
Versuchen wurde auch der Kapselüberzug vollständig durchtrennt. 
Eine Schädigung des Lig. teres fem. wurde bei diesen letzten 4 Fällen 
2mal durch partielle Luxation des Schenkelkopfes hinzugefügt. — 
Selbstverständlich wird nur über einwandfrei aseptisch geheilte Fälle 
berichtet werden ; ebenso mußte ein Fall ausscheiden, bei dem sich später 
herausstellte, daß die Kontinuitätstrennung des Schenkelhalses nicht 
ganz vollständig war. 


I. Gruppe: Erhaltung des Ing. teres und eines Teiles des Kapselüberzuges. 


Versuch 1. 2jähr. weißer Terrier. Operation: 9. XI. 1922. Mo.-Äthernarkose. 
Eröffnung des linken Hüftgelenks mit Längsschnitt. Hinter den Schenkelhals 
wird ein schmales gekrümmtes Elevatorium geschoben und darauf der Knochen 
in der Richtung von vorne nach hinten unten total durchmeißelt. Mit Hilfe des 
Elevatoriums kann man sich leicht davon überzeugen, daß auch nach völliger 
Kontinuitätstrennung des Schenkelhalses (Schenkelkopf in der Pfanne isoliert 
beweglich!) der hintere untere Abschnitt des Kapselüberzuges gut erhalten ist. 
Die Reposition gelingt sehr gut; es kommt eine Art Einkeilung zustande. Kapsel-, 
Muskel-, Fascien- und Hautnaht. Gipsverband. — 25. XI. Der Gips hat bis 
jetzt gut gelegen und wird nunmehr entfernt. Wunde aseptisch verheilt. — 
Röntgenaufnahme (Abb. 2): Es findet sich ein feiner, durchgehender Fraktur- 
spalt in der subkapitalen Region des linken Schenkelhalses; die Stellung der 
Fragmente ist ausgezeichnet. — Nach 3 Wochen setzt das Tier das operierte Bein 
vorsichtig auf und gebraucht es nach 6 Wochen ganz wie das gesunde. Am 
16. II. 1923 (Versuchsdauer 100 Tage) wird der Hund getötet. 

Sektionsbefund: Die linke Hüftgelenkskapsel ist sehr stark verdickt, an einigen 
Stellen ist Zottenbildung angedeutet. Reichliche Synovia in der Gelenkhöhle. 
Der Schenkelkopf ist mit dem Halse ohne äußerlich sichtbare Callusbildung und 
ohne erkennbare Dislokation völlig fest verheilt. Auf dem Frontalschnitt ist die 
Frakturlinie durch etwas hellere Färbung der Spongiosabälkchen kenntlich (Abb. 3). 

Mikroskopsscher Befund!): Bei schwacher Vergrößerung lassen sich zunächst 
an der geheilten Fraktur pathologische Veränderungen überhaupt nicht nach- 
weisen. Erst bei der Untersuchung mit stärkeren Trockensystemen ergibt sich 


1) Sänitliche histologischen Präparate habe ich Prof. Axhausen-Berlin vor- 
gelegt und möchte ihm an dieser Stelle meinen verbindlichsten Dank für die freund- 
liche Durchsicht derselben aussprechen. Die von mir mitgeteilten Befunde sind 
von ihm bestätigt worden. 
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folgendes: der Gelenkknorpel ist in seinen Hauptanteilen gut erhalten, die Knorpel- 
zellfärbung einwandfrei. Nur an einer Stelle, etwa auf der Höhe der Konvexität 
des Schenkelkopfes, ist der Gelenkknorpel deutlich verdünnt, seine oberfläch- 
lichsten Schichten aufgefasert. Hier ist die Färbbarkeit der Knorpelzellkerne bis 


dicht an die Knorpelknochen- 
grenzschicht schwer beeinträch- 
tigt, eine ganze Anzahl von 
Knorpelhöhlen ist leer (Abb. 4). 
In derselben Gegend dringt ein 
eröffneter Markraum durch die 
Schicht des subchondralen Kno- 
chens gegen den nekrotischen 
Knorpel vor. Während im all- 
gemeinen die Kerne der Knochen- 
zellen ebenso wie diejenigen des 
äußerst zellreichen Knochenmar- 
kessehr schön gefärbt erscheinen, 
finden sich in der Schicht des 
subehondralen Knochens eine 
ganze Reihe von Knochenhöhlen, 





Abb, 3. 


die entweder völlig leer sind, oder aber deutliche Anzeichen von Schrumpfung 


und Zerfall der Knochenzellkerne darbieten. 


An der Knorpelknochengrenze, 


d.h. in der Gegend der ehemaligen Epiphysenlinie des Schenkelkopfes, sieht 
man deutlich große Gefäße aus dem Kapselüberzuge in den Knochen ein- 
treten. Im Gebiete der ehemaligen Frakturlinie findet sich eine deutliche Ver- 
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dichtung des Spongiosanetzes. Die einzelnen Bälkchen erscheinen auffällig plump, 
besitzen jedoch fast ausnahmslos lamelläre Struktur; einzelne von ihnen scheinen 
durch neugebildeten Knochen miteinander verkittet zu sein. Ferner finden sich 
hier zahlreiche kleine nekrotische Knocheninseln, kenntlich an den leeren Knochen- 
höhlen, die allseitig von neugebildetem Knochen eingeschlossen sind. Im Kapsel- 
überzuge findet man geringe, teils hyalin-, teils faserknorpelige, teils osteoide 
Callusbildung, die sich auch nach lateral bis in die Gegend des Trochanter major 
ausdehnt. Im Spongiosawerk des Trochanter major lebhafte Umbauprozesse. 


Ergebnis: Die Heilung dieser subkapitalen Schenkelhalsfraktur ist 
in so idealer Weise knöchern erfolgt, daß man versucht wäre, von einer 





Abb. 4. Hämatoxylin-Eosin. Vergr.: 85 fach. 
Es ist die verdünnte und oberflächlich aufgefaserte Stelle des Gelenkknorpels dargestellt. Die 
Kernarmut in diesem Bezirk tritt, namentlich im Vergleich zu dem rechts angrenzenden nor- 
malen Knorpel, deutlich hervor. Auch die Kernarmut der Schicht des subehondralen Knochens 
im Gegensatz zu den tiefer gelegenen Spongiosabälkchen ist erkennbar. 


Restitutio ad integrum zu sprechen. Allein es sind doch dauernde 
Schädigungen zurückgeblieben, die sich zweifellos bei längerer Beob- 
achtungsdauer noch viel deutlicher ausgewirkt haben würden. Wenn 
auch die beschriebenen subehondralen Knochennekrosen im Schenkel- 
kopfe auf den ersten Blick nur unbedeutend zu sein scheinen, so ist es 
doch keine Frage, daß sie schon jetzt (100 Tage nach der Fraktur) zur 
beginnenden Arthritis deformans geführt haben. Diese Erkrankung 
tritt uns hier in der chondralen Form entgegen und die Deutung 
des Befundes läßt es uns als sehr wahrscheinlich annehmen, daß hier, 


Knöcherne Heilungsfähigkeit subkapitaler Schenkelhalsfrakturen. 353 


entsprechend der Auffassung Arhausens, die primäre Knorpelzellnekrose 
die Ursache der Arthritis deformans sein dürfte. Die Anschauung 
Pommers hat nur geringe Wahrscheinlichkeit für sich; denn von einer 
übermäßigen Beanspruchung des operierten Gelenkes, die dann ihrer- 
seits zur Knorpelauffaserung und zur sekundären Knorpelnekrose 
führen soll, kann in diesem Fall nicht gut die Rede sein. Im Gegen- 
teil: der operierte Hund hat seine verletzte Extremität zweifellos 
ganz erheblich geschont, und das Auftreten der Arthritis deformans 
muß auf eine erhöhte Vulnerabilität des Knorpels infolge der durch 
die Fraktur bedingten geringen Er- 
nährungsstörung des Schenkelkopfes 
zurückgeführt werden. 


Versuch 2. Ausgewachsener, mittel- 
großer Wolfshund. Operation: 27. XI. 1922. 
Mo.-Äthernarkose. Durchführung des Ein- 
griffs genau entsprechend dem vorigen Ver- 
such mit Erhaltung des unteren hinteren 
Kapselüberzuges. Die Reposition der Frak- 
tur gelingt unter Abduction und Innen- 
rotation recht gut, jedoch stehen die Frag- 
mente nicht so fest ineinandergekeilt wie 
beim 1. Versuch. Schichtnaht. Gips. — Der 
Gipsverband mußte schon nach 6 Tagen ent- 
fernt werden, da ihn der Hund sich zum 
größten Teil abgefressen hatte. Völlig asep- 
tischer Heilungsverlauf; nach 3 Wochen 
setzte das Tier das operierte Bein vor- 
sichtig wieder auf und gebrauchte es nach 
6 Wochen bereits ziemlich ausgiebig wieder. 
— Am 7.111. 1923 wurde der Hund getötet 
(Versuchsdauer 100 Tage). 

Sektionsbefund: Hüftgelenkskapsel sehr 
stark verdickt, knirscht beim Einschneiden. 
Aus der Gelenkhöhle fließt reichlich Synovia ab, Zottenbildung auf der 
Synovialmembran nicht mit Sicherheit feststellbar. Der Schenkelkopf ist in 
ausgesprochener Coxa-vara-Stellung ziemlich fest mit dem Femur verwachsen; 
ganz leichte Wackelbewegungen sind jedoch möglich. Auf dem Frontalschnitt 
(Abb. 5) ergibt sich folgender Befund: Die Bruchfläche des Schenkelhalses ist 
von derbem, knorpelartigem Gewebe überzogen. Auf der unteren Fläche des 
Schenkelhalses, dicht unterhalb der Bruchfläche beginnend, bis hinab zum Tro- 
chanter minor, ist ein mächtiger periostaler Osteophyt der Innenseite des Femur 
angelagert. Die Oberschenkelcorticalis erscheint durch diese Auflagerung wie 
aufgelöst, während das Maschenwerk der Spongiosa in diesem Bezirke sehr aus- 
gesprochen sklerosiert ist. An die mediale Grenzschicht der beschriebenen perio- 
stalen Knochenauflagerungen, die eine Dicke von annähernd 2 cm besitzt, ist eine 
fast ebenso mächtige Schicht eines derben weißlichen Gewebes angelagert, welches 
makroskopisch den Eindruck von Knorpel oder Callus erweckt. Durch diese 
Schicht ist eine recht feste Verbindung zwischen dem verdickten Femur einerseits 
und dem Schenkelkopfe andererseits hergestellt. Letzterer erscheint auf dem 





Abb. 5. 
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Schnitte ein wenig deformiert, die Zwischenräume zwischen den Spongiosabälkchen 
sind mit rötlichem Marke erfüllt. Während der Knorpelüberzug des Gelenkkopfes 
in seiner unteren Hälfte anscheinend völlig intakt ist, hat sich in den oberen Ab- 
schnitten Bindegewebe, das offenbar von der Synovialmembran seinen Ursprung 
nimmt, pannusartig herübergeschoben. 

Mikroskopischer Befund (Abb. 6 Übersichtsaufnahme): Der Schenkelkopf ist 
bei der Untersuchung mit schwacher Vergrößerung anscheinend vollständig in 
seiner Lebensfähigkeit erhalten, das Mark äußerst zellreich und gut gefärbt. Bei 
Anwendung stärkerer Vergrößerungen jedoch ergibt sich, daß die Knorpelknochen- 
grenzschicht (die Zone des verkalkten Knorpels) völlig kernlos ist, und daß sich 
ihr von der Innenseite her schmale Bälkchen neugebildeten Knochens anlagern. 
Dissezierende Vorgänge fehlen. Auch die Spongiosa des Schenkelkopfes ist nicht 
in ganzem Umfange erhalten geblieben. Zwar findet man überall gute Färbung 
der Knochenzellkerne, doch ergibt sich aus dem Bau zahlreicher Spongiosabälkchen, 
namentlich im unteren Drittel des Kopfes, daß es sich hier offenbar um neuge- 
bildeten Knochen handelt, der von dem am Leben gebliebenen Marke zum Ersatz 
zugrundegegangener Bälkchen gebildet wurde. Der periostbedeckte laterale untere 
Abschnitt des Schenkelhalses bis zum Trochanter minor hat eine mächtige Osteo- 
phytenbildung hervorgebracht, die größtenteils aus geflechtartig gebautem Knochen- 
gewebe, aus reichlichem Faserknorpel sowie aus kleineren Inseln hyalinen Knorpels 
mit den Anzeichen enchondraler Verknöcherung besteht. Von den Markräumen 
des Schenkelkopfes aus ist ebenfalls eine ziemlich erhebliche Callusbildung erfolgt. 
die teils die Markräume deckelartig abschließt, teils inselartig in den „Zwischen- 
streifen‘ der Pseudarthrose vorspringt. Zu einer knöchernen Vereinigung ist es 
noch nicht gekommen; der etwa 3 mm breite „Zwischenstreifen‘‘ besteht zunı 
größeren Teil aus Faserknorpel, zum kleineren aus gefäßreichem Bindegewebe. In 
ihm finden sich verschiedene inselartige Anhäufungen abgeschliffener Knochen- 
trümmerchen. — Der Gelenkknorpel ist überall gut erhalten; von beiden freien 
Rändern her wuchert Bindegewebe, welches zum Teil den Aufbau der Synovial- 
membran besitzt, pannusartig über die Knorpeloberfläche hin. Abschleißung und 
Auffaserung ist nicht festzustellen. 


Ergebnis: Die teilweise Erhaltung des Kapselüberzuges hat auch in 
diesem Falle eine ausgezeichnete Erhaltung der Lebensfähigkeit des 
abgebrochenen Schenkelkopfes zur Folge gehabt. Irreparable Schädi- 
gungen hat auch hier nur die empfindliche Schicht des subehondralen 
Knochens erlitten. Daß die subchondralen Nekrosen in diesem Falle 
noch nicht zur ausgesprochenen Arthritis deformans geführt haben. 
ist wohl darauf zurückzuführen, daß das verletzte Gelenk noch nicht 
hinreichend belastet und bewegt worden ist, so daß die zur Entstehung 
der Krankheit erforderliche mechanische Komponente noch nicht voll 
zur Geltung kommen konnte. — Worin ist nun der Grund zu suchen. 
daß in diesem Falle nicht wie beim vorigen Versuch schon nach 100 Tagen 
eine knöcherne Heilung eingetreten ist? Hierfür kann nur die unzu- 
reichende Reposition und Retention der Fraktur angeschuldigt werden: 
denn die Grundbedingung der knöchernen Heilung, nämlich die Callus- 
bildung vom Marke des Schenkelkopfes und -halses ist dank der guten 
Ernährung der Fragmente in diesem Falle ebenso günstig wie im vorigen. 
Man darf eben nie vergessen, daß die gute Adaptierung der Fragmente 
für die knöcherne Heilung der subkapitalen Fraktur eine (wenn auch 
nicht die einzige) ganz unerläßliche Vorbedingung ist ! — Sehr interessant 
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ist es nun, zu sehen, wie sich in diesem Falle unzureichender Adaptierung 
die Natur gewissermaßen durch Bildung eines neuen Schenkelhalses 
zu helfen gesucht hat. Die Coxa vara ist hier nicht etwa durch eine Ver- 
biegung des ursprünglichen Schenkelhalses, sondern durch Bildung eines 
gewaltigen periostalen Osteophyten, der an tieferer Steile und unter 
kleinerem Winkel als der eigentliche Schenkelhals vom Femur sich ab- 





Abb. 6. Hämatoxylin-Eosin. Lupenvergrößerung. 
Links im Bilde die Bruchfläche des Schenkelkopfs, rechts die Grenze des periostalen Osteo- 
phyten des Femur. Der geflechtartige Bau des letzteren ist deutlich zu erkennen. Der „Zwischen- 
streifen“ der Pseudarthrose besteht größtenteils aus Faserknorpel, in der Mitte verläuft ein 
gefäßreicher Bindegewebsstreifen in vertikaler Richtung. In der Nähe des Femurosteophyten 
sind Kalkeinlagerungen in das faserknorpelige Gewebe an der dunkleren Färbung desselben er- 
kenntlich. Auf der Seite des Schenkelkopfes fällt das ungemein zellreiche Mark und die Neu- 
bildung vor Spongiosabälkchen auf. Der deckelartige Abschluß von Markhöhlen durch großen- 
teils geflechtartigen Knochen, desgleichen das buckelartige Vorspringen von Callus in den 
Zwischenstreifen ist deutlich. Im untersten Abschnitt des Gesichtsfeldes eine Spaltbildung im 
Zwischenstreifen und eine größere inselartige Anhäufung von Knochendetritus. 


zweigt, zustande gekommen. Ob es nach Monaten nicht doch noch zu 
einer knöchernen Vereinigung gekommen wäre, läßt sich mit Sicherheit 
natürlich nicht entscheiden. Ganz unwahrscheinlich scheint mir ein 
derartiger Fortschritt der Heilung nach dem mikroskopischen Befund 
indessen nicht zu sein, und ich halte es durchaus für möglich, daß nach 
Verlauf längerer Zeit unter Mitwirkung energischer Umbauprozesse 
das typische Bild einer Coxa vara entstehen könnte. Die Frage, ob nicht 
ein ähnlicher Entstehungsmodus auch gelegentlich bei der Coxa vara 
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des Menschen eine Rolle spielen könnte. ist vielleicht nicht ganz von der 
Hand zu weisen. 


II. Gruppe: Erhaltung des Ligamentum teres und völlige Zerstörung des 
Kapselüberzuges. 


Versuch 3. Ausgewachsener, mittelgroßer Schäferhund. Operation: 7. XIL 
1922. Mo.-Äthernarkose. Eröffnung des rechten Hüftgelenks, Durchmeißelung des 
Schenkelhalses unter völliger Durchtrennung des gesamten Kapselüberzuges. 
Reposition, Schichtnaht, Gips. — Entfernung des Gipses nach 10 Tagen. Reak- 
tionslose Heilung. Am 17. III. 1923 wird der Hund 
getötet (Versuchsdauer 100 Tage). 

Sektionsbefund: Die Kapsel des linken Hüft- 
gelenks ist sehr stark verdickt, in der Gelenk- 
höhle reichlich Synovia mit geringen Blutbei- 
mengungen. Es besteht eine ausgesprochene Coxa- 
vara-Stellung, das Femur ist gegen den Schenkel- 
kopf deutlich, aber nicht sehr ausgiebig verschieb- 
lich. Die Gelenkkapsel ist in weiter Ausdehnung 
mit dem Schenkelkopf verwachsen, so daß dessen 
Gelenkknorpel zu 2 Dritteln von derbem Birde- 
gewebe bedeckt ist. Das freie Drittel ist seines 
deckenden Knorpels zum Teil beraubt. Auf dem 
Frontalschnitt (Abb. 7) zeigt sich, daß eine Ne 
arthrose zwischen Trochanter minor und Bruch- 
fläche des Schenkelkopfes entstanden ist. Infolge 
konkaver Aushöhlung der letzteren ist es zur Bil- 
dung einer Gelenkhöhle gekommen; die verdickte 
Gelenkkapsel, die nach unten zu in das ebenfalls 
mächtig verbreiterte Periost des Femur übergeht, 
bildet eine Art von seitlichen Stützbändern des neuen Gelenks, welche allzu aus- 
giebige Bewegungen wirksam hemmen. Am vorderen und hinteren Rande der Bruch- 
tläche des Schenkelkopfes wuchern Bindegewebsmassen in diesen hinein. Im unteren 
Drittel des abgebrochenen Kopfes findet sich eine keilförmige, dunkler als die Um- 
gebung gefärbte Zone, die etwa ein Viertel der Gesamtschnittfläche einnimmt und 
deren morsche Konsistenz schon makroskopisch eine Knochennekrose erkennen läßt. 
Der Schenkelhals erscheint deutlich verkürzt, seine Bruchfläche ist durch derbes 
Gewebe abgeschlossen. Die Spongiosa auf der Innenseite des Femur, namentlich 
im Gebiete des Trach. minor ist deutlich sklerosiert. 

Mikroskopischer Befund: Die Lebensfähigkeit des Schenkelkopfes ist bei 
diesem Versuche im Gegensatz zu dem vorigen auf das schwerste geschädigt. Nur 
der Gelenkknorpel ist zum größten Teil erhalten, wie aus der guten Färbbarkeit 
der Knorpelzellen hervorgeht. Er ist fast in ganzer Ausdehnung, jedenfalls in 
viel größerer, als die makroskopische Betrachtung dies erkennen ließ, von derbem 
Bindegewebe überzogen. Unter diesem Bindegewebsüberzug hat eine sehr leb- 
hafte Wucherung der Knorpelzellen stattgefunden, namentlich in den oberen 
Schichten, so daß wir hier das Bild ausgesprochenen Faserknorpels vor uns haben. 
In einem Bereiche jedoch, nämlich an der Stelle der schon makroskopisch be- 
schriebenen keilförmigen Knochennekrose, fehlt der hyaline Knorpelüberzug 
völlig; er wird hier durch Faserknorpel und derbes, sklerotisches Bindegewebe 
ersetzt. Dieses Bindegewebe durchbricht an der beschriebenen Stelle in der Nähe 
der Bruchfläche die Schicht des subehondralen Knochens und ist in den keilförmigen 





Abb. .. 
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Bezirk hineingewuchert (Abb. 8). Hier im Innern des Knochens ist das Bindegewebe 
sehr gefäßreich und entfaltet eine außerordentlich starke resorptive Tätigkeit. In 
diesem Bezirke ist nämlich von Spongiosabälkchen überhaupt nichts mehr zu sehen. 
Beistarker Vergrößerung kann man jedoch zahlreiche kleine. homogene Trümmerchen 
und Schollen erkennen, die kaum irgendwelche Färbung angenommen haben, die 
sich aber durch das Vorhandensein von leeren Knochenhöhlen als Spongiosareste 
erweisen. Die übrigen Abschnitte des abgebrochenen Schenkelkopfes bieten eben- 
falls das Bild völliger Nekrose dar. Die Knochenhöhlen sind fast ausnahmslos 
leer, die Markräume mit Detritusmassen erfüllt, die stellenweise zusammenge- 





Abb. 8. Hämatoxylin-Eosin. Vergr.: 25 fach. 
Der zellreiche, faserknorpelig umgewandelte Gelenkknorpel ist pannusartig von einem Gewebe 
überwuchert, welches an den Aufbau der Synovialmembran erinnert. Ein Durchbruch des Binde- 
gewebes durch den Knorpel ist auf diesem Schnitte nicht dargestellt. Unter dem Knorpel- 
überzuge die kernlose, aber in ihrer Struktur erhaltene Schicht des subehondralen Knochens. 
Nach rechts wird das Gesichtsfeld abgeschlossen durch einige nekrotische Spongiosabälkchen. 
Der Hauptteil des Gesichtsfeldes stellt die Einwucherung des zell- und gefäßreichen Bindegewebes 
in die keilförmige nekrotische Zone des Schenkelkopfes dar. Zahlreiche feinere und gröbere 
strukturlose Schollen liegen in den Bindegewebsmassen verstreut. Bei einzelnen läßt sich noch 
der lamelläre Aufbau andeutungsweise erkennen. 


klumpte Kernschatten von Leukocyten und die Umrisse zusammengesinterter 
Erythrocyten erkennen lassen. Osteoblasten fehlen völlig; dagegen finden sich 
vereinzelt gut gefärbte Spindelzellen, deren Abkunft von dem in die Markräume 
hereingewucherten Bindegewebe kaum zweifelhaft sein kann (Abb. 9). — An einer 
Stelle jedoch, am oberen Abschnitt der Bruchfläche, findet sich ein völlig anderes 
Bild (Abb. 10). Hier können wir gut erhaltene Spongiosabälkchen mit einwand- 
freier Knochenzellfärbung und Osteoblastenbesatz sowie lebendes gut gefärbtes 
Mark feststellen. Auch an dieser Stelle ist, und zwar von der Bruchfläche her, ge- 
fäßreiches Bindegewebe in die eröffneten Markräume hineingewuchert. Hier 
finden wir auch deutlich Knochenneubildung, teilweise in Form von Appositions- 
säumen, teilweise als geflechtartige Callusbildung. Durch den Markcallus werden 
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einerseits Markräume deckelartig verschlossen, andererseits buckelartige Vor- 
sprünge in die Bindegewebsmasse hinein erzeugt. 

Ergehnis: Die völlige Zerstörung des Kapselüberzuges hat bei diesem 
Versuche zu einer nahezu totalen Nekrose des abgebrochenen Schenkel- 
kopfes geführt. Es ist zu einem Hereinwuchern von Bindegewebe in den 
Schenkelkopf gekommen, sowohl von der Bruchfläche her als auch durch 
den stellenweise zerstörten Gelenkknorpel hindurch. Dieses Bindegewebe 
spielt eine doppelte Rolle: dort, wo es bei seinem Vordringen noch auf 
lebendes Markgewebe stieß (Abb. 10), hat es die Vascularisation desselben 





Abb. 9. Hämatoxylin-Eosin. Vergr.: 45 fach. 
Anderer Abschnitt desselben Schenkelkopfes. Unter dem gut erhaltenen Knorpelüberzug völlige 
Nekrose des epiphysären Knochens. Sämtliche Knochenhöhlen der Spongiosabälkchen ebenso 
wie der subcehondralen Zone völlig leer. Lamelläre Struktur der Spongiosa gut erhalten. In 
den Markräumen außer Detritus vereinzelte lebende Bindegewebszellen. 


und damit auch seine weitere Lebens- und Regenerationsfähigkeit er- 
möglicht. Dort, wo es totes Mark- und Knochengewebe antraf, hat 
es eine energische Resorption dieser Nekrosen eingeleitet. Da jedoch 
der Abschnitt, auf dem es seine lebenserhaltende Wirkung entfalten 
konnte, nur sehr klein (etwa ein Zwölftel des gesamten Schenkelkopfes) 
ist, so können wir in diesem Falle, selbst wenn die Stellung der Frag- 
mente eine ideale gewesen wäre, mit einer knöchernen Heilung nicht 
rechnen. Der deutlich nachweisbare Schwund des Schenkelhalses spricht 
für eine erhebliche Schädigung auch des peripheren Fragmentes, dessen 
Markcallusbildung im histologischen Bilde nur sehr unbedeutend ist. — 
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Ob für die partielle Erhaltung der Lebensfähigkeit des Schenkelkopfes 
das erhaltene Lig. teres ursächlich in Betracht kommt, ist eine Frage, 
die wohl nahezu mit Sicherheit verneint werden kann; denn der über- 
lebende Bezirk liegt weit von der Insertionsstelle des Bandes entfernt, 
und die Bedeutung des hereingewucherten gefäßreichen Bindegewebes 
wird durch die mikroskopischen Befunde zu offensichtlich dargetan, 
als daß man noch einer anderen Erklärung benötigte. 





Abb. 10. Hämatoxylin-Eosin. Vergr.: 45 fach. 
Abschnitt aus der Bruchfläche desselben Schenkelkopfes. Links Bindegewebe, welches in die 
Bruchfläche des Kopfes hineinwuchert. In ihm Spaltbvildungen und inselartige Anhäufungen 
von Knochentrümmerchen. Ein dicker, lamellär gebauter Spongiosabalken verläuft etwa in der 
Mitte des Gesichtsfeldes vertikaler Richtung. Seine Knochenhöhlen sind sämtlicht leer, doch 
sind ihm von außen wie von innen neugebildete Knochenräume angelagert. Im Innern der 
Markräume findet sich zellreiches, junges Bindegewebe, Markzellen und zahlreiche Anhäufungen 
von Knochendetritus. Ganz rechts im Gesichtsfelde ein am Leben gebliebenes Spongiosabälkchen. 
Ihm ist nach der Richtung der Bruchfläche zu eine umfangreiche, geflechtartige Knochen- 
neubildung vorgelagert. 


Versuch 4. 4jähr. Spitzhündin. Operation am 13. XI. 1922. Mo.-Äther- 
narkose. Eröffnung des linken Hüftgelenks, Durchmeißelung des Schenkelhalses 
unter vollständiger Zerstörung des Kapselüberzuges. Schichtnaht, Gips. Ent- 
fernung des Gipses nach 12 Tagen; Wunde völlig aseptisch verheilt. — Am 17. XII. 
1922 (Versuchsdauer 35 Tage) stirbt der Hund an Inanition infolge früher über- 
standener Laparotomien. Er hat das operierte Bein seit dem Eingriff bis zu seinem 
Tode kaum benutzt. 

Sektionsbefund: Hüftgelenkskapsel stark verdickt; bei ihrer Eröffnung ent- 
leert sich reichlich hämorrhagische, fadenziehende Flüssigkeit. Die Stellung der 
Fragmente ist sehr gut: vom unteren Rande der Bruchfläche des Schenkelhalses 
zieht ein Bindegewebsstrang zur Bruchfläche des Kopfes. Diese Verbindung ist 
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jedoch sehr locker, Kopf und Hals sind in ausgedehntem Maße gegeneinander 
verschieblich. Die Bruchflächen erscheinen glatt und abgeschliffen, der Gelenk- 
knorpel ist überall anscheinend gut erhalten. 

Mikroskopischer Befund: Der abgebrochene Schenkelkopf ist, mit Ausnahme 
des Gelenkknorpels, zum größten Teil nekrotisch. Sehr viele Knochenhöhlen sind 
leer, in anderen liegen stark geschrumpfte und vakuolisierte Kerne. Die Mark- 
räume sind größtenteils leer oder mit scholligem Detritus, der stellenweise noch 
die Umrisse von roten und weißen Blutkörperchen erkennen läßt, angefüllt. Dort 
jedoch, wo die Bindegewebsbrücke beide Fragmente vereinigt, ist junges Binde- 
gewebe in die Markräume hereingewuchert und hat die Markzellen am Leben 
erhalten. Hier finden sich, und zwar in einem größeren Bereiche als beim vorher- 
gehenden Versuch, lebende Spongiosabälkchen mit Knochenzellfärbung und Osteo- 
blastenbesatz. Einzelne dieser Bälkchen sind offenbar neugebildet; auch Callus- 
bildung läßt sich, wenn auch nur in geringem Maße, feststellen. Diese Zone leben- 
den Knochens erstreckt sich bis unmittelbar an die in toto nekrotische Schicht 
des subchondralen Knochens heran. — Der größere Teil der Bruchfläche, der im 
Gebiet des nekrotischen Abschnitts des Schenkelkopfes liegt, ist durch recht- 
winklige Umknickung der Spongiosabälkchen abgeschlossen; hier finden sich in 
den Markräumen verschiedentlich Anhäufungen von feingeschliffenen Knochen- 
trümmerchen. — Der Gelenkknorpel ist: im großen ganzen sehr gut erhalten; 
allerdings sind in den oberflächlichen Schichten verschiedene umschriebene Ne- 
krosen und kleine Einrisse festzustellen in deren Umgebung lebhafte Knorpelzell- 
wucherung (celluläre Substitution Arhausens) sichtbar ist. — Der Schenkelhak 
weist einen vollständigen Abschluß seiner Markräume an der Bruchfläche auf: 
jedoch komnmit dieser, im Gegensatz zum Kopfe, weniger durch die rein mechanische 
Umiknickung der Spongiosabälkchen als vielmehr durch reichliche, die Markräume 
abdeckelnde Callusbildung zustande. In der bindegewebigen Brücke (dem ..Zw- 
schenstreifen‘‘ Mitterstillers der Pseudarthrose) finden sich Inseln von Knochen- 
detritus und stellenweise Faserknorpel. 


Ergebnis: Die Befunde dieses Versuches entsprechen durchaus 
denen des vorigen, unter gleichen Bedingungen unternommenen. 
Allerdings sind hier die am Leben gebliebenen Abschnitte des ab- 
gebrochenen Schenkelkopfes erheblich umfangreicher und erstrecken 
sich bis dicht an die Knorpelknochengrenze, so daß man in diesem 
Falle schon eher an eine ernährende Wirkung des Lig. teres glau- 
ben könnte. Immerhin müssen wir uns hier vor Trugschlüssen sehr 
hüten. Einerseits nämlich ist auch in diesem Falle der Knochen nur 
in dem Bezirke erhalten, in den von der Bruchfläche her junges 
Bindegewebe eingewuchert ist, andererseits dürfen wir nicht ver- 
gessen, daß die Beobachtungsdauer (35 Tage) sehr kurz ist. Wir 
wissen aus Transplantationsversuchen, daß die Knochennekrose sich 
manchmal erst nach längerer Zeit voll ausbildet, und es wäre immer- 
hin denkbar, daß noch größere Abschnitte des Schenkelkopfes, deren 
Kernfärbung schon jetzt etwas verdächtig erscheint, dem Gewebstode 
anheimfallen. — Daß jedoch die Erhaltung des Lig. teres offenbar nicht 
ganz gleichgültig für die Erhaltung der Lebensfähigkeit des abgebrochenen 
Hüftkopfes ist, das scheint mir aus den beiden folgenden Versuchen 
noch deutlicher hervorzugehen. 
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Gruppe III: Zerstörung des Ligamentum teres und des gesamten Kapsel- 
überzuges. 


Versuch 5. Ausgewachsener mittelgroßer Wolfshund. Operation: 27. XI. 
1922. Mo.-Äthernarkose. Eröffnung des rechten Hüftgelenks. Luxation des 
Schenkelkopfes mit Hilfe eines in den Gelenkspalt eingeschobenen Elevatoriums; 
sofortige Reposition. Hierauf wird der Schenkelhals völlig durchmeißelt unter 
Schonung des hinteren unteren Kapselüberzuges. Adaptierung der Fragmente 
gelingt sehr gut, jedoch reißt hierbei der Kapselüberzug in großer Ausdehnung 
ein und ist, wie der Sektionsbefund nach 100 Tagen zeigte, später völlig zugrunde 
gegangen. Schichtnaht. Gips. 





Abb. 11. 


Ursprünglich war der Versuch so gedacht, den Heilungsverlauf bei teilweiser 
Erhaltung des Kapselüberzuges und bei völliger Zerstörung des Lig. teres zu be- 
obachten, um über die Rolle des Ligaments ein klareres Bild zu gewinnen. In 
dieser Form ist das Experiment jedoch mißglückt, und die Bedingungen liegen 
nunmehr so, daß sowohl Ligamentum teres als auch Kapselüberzug völlig zer- 
stört sind — Bedingungen, die übrigens auch gar nicht so selten bei der mensch- 
lichen subkapitalen Schenkelhalsfraktur vorliegen. 

Nach 12 Tagen Entfernung des Gipses, aseptische Heilung. Röntgenauf- 
nahme nach 3 Wochen (Abb. 11): Gut stehende subkapitale Fraktur des rechten 
Schenkelhalses. — 6 Wochen nach dem Eingriff benutzt der Hund das operierte 
Bein wieder wie das gesunde. Am 7. III. 1923 wird der Hund getötet (Versuchs- 
dauer 100 Tage). 

Sektionsbefund: Hüftgelenkskapsel stark verdickt, Zottenbildung angedeutet. 
Der deformierte Hüftkopf liegt frei beweglich in der Gelenkpfanne, vom Lig. 
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teres ist nichts mehr zu sehen; Trochanterhochstand von 2cm. Die Bruchfläche 
des Schenkelhalses ist abgeschliffen, flach ausgehöhlt und von einem knorpel- 
artigen Gewebe überzogen. Eine neue Gelenkpfanne (Abb. 12a) ist auf der Innen- 
seite des Femur entstanden; sie erstreckt sich vom unteren Rande des Schenkel- 
halses bis zum Trochanter minor und wird durch eine tiefe Aushöhlung der medialen 
Femurcorticalis gebildet (Abb. 12b, Frontalschnitt). Ihre Oberfläche besteht 
zum Teil aus Knochenschlifflächen, zum Teil aus knorpelartigem Gewebe. Das 
neue Gelenk besitzt eine weite, aber sehr derbe Kapsel, die zum Teil aus der ur- 
sprünglichen Hüftgelenkskapsel, zum Teil aus gewuchertem und verdicktem Femur- 
periost besteht. Der Schenkelkopf bietet durchaus das Bild eines freien Gelenk- 
körpers: sein Knorpelüberzug ist zum Teil erhalten, zum Teil mit der Gelenk- 
kapsel verwachsen. Die Bruchfläche ist glatt abgeschliffen und ausgehöhlt; auf 
dem Frontalschnitt erkennt man schon makroskopisch die Knochennekrose an 
dem völligen Fehlen des Markes. 





Abb. 12a. Abb. 12b. 


Mikroskopischer Befund (Abb. 13): Der Gelenkknorpel des Schenkelkopfes 
ist etwa zu 1 Drittel gut erhalten, Kernfärbung und hyaliner Charakter ein- 
wandfrei. In größerer Ausdehnung wird der Knorpelüberzug von einem derben 
Gefäß und zellreichem Bindegewebe überlagert, das stellenweise in den Knorpel 
eindringt. Hier findet sich lebhafte Knorpelzellwucherung und Faserknorpel- 
bildung. Nahezu die Hälfte des Kopfes ist ihres Knorpelüberzuges beraubt; an 
diesen Stellen liegt der subehondrale Knochen unter Erhaltung seiner intensiv 
blaugefärbten Grenzlamelle frei. In einem umschriebenen Abschnitte dieses Be- 
zirks dringt das von der Kapsel ausgehende Bindegewebe unter Durchbrechung 
der Grenzlamelle in die Markräume und Gefäßkanäle des Knochens ein. Jedoch 
sind auch in der Umgebung dieser von lebendem Bindegewebe erfüllten Mark- 
räume sämtliche Knochenhöhlen der Spongiosabälkchen leer. Nirgends findet 
sich eine Spur von Östeoblastenbesätzen oder von Knochenapposition. Dagegen 
sprechen vereinzelte Riesenzellen, die in Howshipschen Lacunen liegen, für ge- 
steigerte Resorption. Alle knöchernen Anteile des Schenkelkopfes sind ebenfalls 
völlig nekrotisch; es findet sich keinerlei Kernfärbung der Knochenzellen, und 
die Markräume sind entweder völlig leer oder mit zusammengesinterten Detritus- 
massen erfüllt. An einigen Stellen der Bruchlinie erscheinen die Spongiosabälkchen 
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im Sinne eines Abschlusses der Markräume rechtwinklig umgeknickt; in einigen 
Markräumen finden sich Anhäufungen von zerriebenen und abgeschliffenen 
Knochentrümmerchen. — Die eröffneten Markräume an der Bruchfläche des 
Schenkelhalses sind durch Callusbildung, teilweise auch durch Umbiegung der 
Spongiosabälkchen abgeschlossen. Die ganze Bruchfläche ist von derbem, sklero- 
tichem Bindegewebe überzogen. 

Ergebnis: Die Zerstörung von Kapselüberzug und Lig. teres hat zu 
einer Totalnekrose des Schenkelkopfes geführt, die wir bisher noch bei 
keinem Versuche beobachten konnten. Der abgebrochene Schenkelkopf 
verhält sich ganz wie ein freier, aus Knorpel und Knochen bestehender 
Gelenkkörper. Während der Knorpelüberzug zum großen Teile am Leben 
geblieben ist, ist der gesamte epiphysäre Knochen mit seinem Marke 
völlig abgestorben. Von diesem Gewebe ist natürlich irgendeine Callus- 
bildung nicht zu erwarten. Die Erscheinungen, die wir am Gelenkknorpel 
beobachten können, entsprechen durchaus den Befunden, die schon 
oft bei den knorpelig-knöchernen Gelenkmäusen erhoben worden sind. 
Das Hereinwachsen von Bindegewebe durch die an einer Stelle resor- 
bierte Knorpelschicht stellt den Beginn der Verwachsung des abge- 
brochenen Kopfes mit der Gelenkkapsel und mit der Hüftgelenkspfanne 
dar. Die Frage, ob die schlechte Stellung der Fragmente primär oder 
sekundär ist, möchte ich folgendermaßen beantworten: sowohl die Re- 
position nach dem Eingriff als auch das 3 Wochen später aufgenommene 
Röntgenbild (Abb. 11) ergeben eine ausgezeichnete Stellung der Frag- 
mente, so daß ich nur annehmen kann, daß der völlige Mangel jeglicher 
Heilungstendenz die große Verschiebung sekundär hervorgerufen hat. 

Versuch 6. Ausgewachsener, mittelgroßer Pinscher. Operation: 16. XI. 
1922. Mo.-Äthernarkose. Vorgehen entsprechend dem vorigen Versuche, d. h. 
zunāchst Luxation des Kopfes, dann Reposition und Durchmeißelung des linken 
Schenkelhalses, diesmal jedoch unter beabsichtigter völliger Durchtrennung des 
Kapselüberzuges. — Der Gipsverband muß schon nach 7 Tagen entfernt werden, 
da das Tier ihn sich größtenteils abgefressen hat. Primäre Wundheilung; nach 
3 Wochen wird das operierte Bein vorsichtig wieder aufgesetzt, nach 6 Wochen 
wie das gesunde gebraucht. — Am 23. 1I. 1923 wird der Hund getötet (Versuchs- 
dauer 100 Tage). 

Sektionsbefund: Nach Eröffnung der verdickten Gelenkkapsel zeigt sich, daß 
der abgebrochene Schenkelkopf wie ein freier Gelenkkörper in der Hüftgelenks- 
pfanne liegt. Trochanterhochstand von 1,5cm. Zwischen den beiden glatt- 
geschliffenen Bruchflächen besteht keinerlei Verbindung. Beginnende Verwach- 
sung zwischen der zum großen Teil ihres Knorpelüberzuges beraubten Gelenk- 
oberfläche des Schenkelkopfes und der Hüftgelenkskapsel bzw. den Pfannen- 
rändern. 

Mikroskopischer Befund: Schenkelkopf in seinen knöchernen und Mark- 
anteilen total nekrotisch. Hyaliner Knorpelüberzug nur zum kleinen Teile er- 
halten, von äußerst zell- und gefäßreichem Bindegewebe pannusartig überwuchert. 
Ausgedehnte Umwandlung des Gelenkknorpels in Faserknorpel. Der Knorpel- 
überzug ist in großem Umfange zugrunde gegangen, so daß die Schicht des sub- 
chondralen Knochens freiliegt. In diesem Bereiche wuchert mehrfach junges 
Bindegewebe vom Typ des Granulationsgewebes durch die Zone des verkalkten 
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Knorpels in die Markräume der Kopfspongiosa ein; es fällt ein sehr erheblicher 
Leukocytenreichtum auf. Resorptions- und Appositionserscheinungen fehlen. — 
Die Bruchfläche des Kopfes ist durch Umknickung zahlreicher Spongiosabälkchen 
geglättet; in den anstoßenden Markräumen findet sich Knochendetritus. — An 
der Bruchfläche des Schenkelhalses sind die Markräume ebenfalls abgeschlossen; 
in diesem Falle mehr durch die rein mechanische Umbiegung von Spongiosabälk- 
chen als durch Callusbildung. Im Inneren der Femurspongiosa, namentlich im 
Bereiche des Trochanter major finden sich umschriebene Knochennekrosen 
mit reichlichen Appositionssäumen. Auch hier ist das Mark sehr reich an 
Leukocyten, die sich zum Teil wallartig um die beschriebenen Knochennekrosen 
herumlagern. 





Abb. 12. Hämatoxylin-Eosin. Vergr.: Bö fach. 
Man erkennt die dieke Schicht des Gelenkknorpels mit der namentlich in der oberflächlichen 
Zone sehr deutlichen Knorpelzeliwucherung. Unter der dunkel gefärbten Grenzlamelle der völlig 
kernlose epiphysäre Knochen mit leeren Markräumen (vgl. hierzu als Gegensatz die Abb. 4 u. 6. 


Ergebnis: Auch in diesem Falle liegt eine Totalnekrose des abge- 
brochenen Schenkelkopfes vor. Beginnende Verwachsung des Hüft- 
kopfes, der sich ganz wie ein Corpus mobile verhält, mit der Gelenk- 
kapsel ist deutlich zu erkennen; das Fehlen jeglicher Heilungstendenz 
ist besonders auffällig. Die erhebliche leukocytäre Infiltration, die sich 
sowohl in einigen Markräumen des Kopfes als auch in Teilen des an- 
stoßenden Bindegewebes und endlich auch im obersten Abschnitt des 
Femur findet, läßt wohl auf eine, wenn auch nur sehr milde Gelenk- 
infektion schließen, die weder klinisch noch makroskopisch in die Er- 
scheinung trat. Da es möglich ist, daß diese milde Infektion auf den 
Verlauf der Heilung ungünstig eingewirkt hat, so ist dieser Versuch 
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nicht als ganz einwandfrei zu bezeichnen und soll daher hier nur anhangs- 
weise mitgeteilt werden. 

Bevor ich dazu übergehe, die Ergebnisse meiner Versuche zusammen- 
zufassen und die in der Einleitung aufgeworfenen Fragen zu beant- 
worten, scheint es mir angebracht, einige Bemerkungen über die Bedeu- 
tung die ich den Experimenten beimesse, einzuschalten. Ich bin mir sehr 
wohl bewußt, daß die geringe Anzahl von 6 Versuchen nicht gestattet, 
weitgehende Schlüsse zu ziehen oder gar allgemeingültige Gesetze ab- 
leiten zu wollen. Die Fehlerquellen, mit denen bei jeder experimentellen 
Untersuchung zu rechnen ist, können nur durch möglichst große Ver- 
suchsreihen einigermaßen erkannt und ausgeschaltet werden; leider 
bin ich jedoch infolge der augenblicklichen ungünstigen Verhältnisse 
nicht in der Lage, die Experimente zur Zeit in größerem Umfange fort- 
zusetzen. — Ebenfalls bin ich mir bewußt, nicht alle Seiten dieses 
schwierigen Problems in erschöpfender Weise berücksichtigt zu haben. 
So ist zum Beispiel die Bedeutung des Ligamentum teres femoris im 
Experiment noch besser zu erforschen, wozu namentlich die genaue 
histologische Untersuchung dieses Bandes bei jeder künstlich hergestell- 
ten subkapitalen Fraktur gehört. Das habe ich leider unterlassen, weil 
ich auf Grund der Literaturstudien die Bedeutung des Ligaments viel 
zu gering eingeschätzt habe. Ferner hat sich herausgestellt, daß die 
Beobachtungszeit von 100 Tagen, die ich für ausreichend erachtete, 
in Wirklichkeit viel zu knapp bemessen ist. Die interessanten Spät- 
folgen der subkapitalen Schenkelhalsfrakturen, insbesondere die 
sekundäre Arthritis deformans, konnten auf diese Weise nicht ent- 
sprechend gewürdigt werden, und ebenso mußte bei manchen Ver- 
suchen (namentlich Versuch 2) die Frage offenbleiben, ob es nicht 
später doch zu einer knöchernen Verheilung gekommen wäre. End- 
lich wäre es sehr wünschenswert, wenn es gelänge, durch irgend- 
welche operative Maßnahmen — ich denke hier vor allem an die 
Einkeilung der Fragmente — eine zuverlässige und dauernde gute 
Stellung der Fraktur zu erzielen. Bei den meisten meiner Versuche 
ließ bei der Autopsie die Stellung der Fraktur manches zu wünschen 
übrig, wobei dahingestellt bleiben muß, ob dieser Übelstand als Folge 
unzureichender Retention oder mangelhafter Heilungstendenz auf- 
zufassen ist. Daß die dauernde gute Adaptierung der Fragmente aber 
von größter Bedeutung für die Heilung der subkapitalen Fraktur ist, 
steht außer Frage. 

Wenn ich nun trotzdem in voller Erkenntnis der Lückenhaftigkeit 
meiner Untersuchungen die vorliegenden Experimente veröffentliche, 
so geschieht das hauptsächlich aus dem Grunde, weil die drei verschie- 
denen, durch voneinander abweichende Heilungsbedingungen charak- 
terisierten Versuchsgruppen in sich eine so auffallende Übereinstimmung 
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der Ergebnisse aufweisen, daß es schwer fällt, hier an ein rein zufälliges 
Zusammentreffen zu glauben. 

Ich komme zur Beantwortung der in der Einleitung aufgeworfenen 
Fragen: 

1. Die Totalnekrose des abgebrochenen Schenkelkopfes ist nicht die not- 
wendige Folge einer jeden subkaptitalen Schenkelhalsfraktur. Allerdings 
machen sich in jedem Falle, auch in dem am günstigsten gelegenen. 
gewisse Ernährungsstörungen bemerkbar. Die empfindlichste Zone ist 
die Schicht des subchondralen Knochens; diese erwies sich bei sämtlichen 
Versuchen als schwer geschädigt, selbst dann, wenn der ganze übrige 
Schenkelkopf gut erhalten war. Die Bedeutung der Ernährungsstörung 
im subchondralen Gebiet liegt in dem Auftreten einer sekundären Arthritis 
deformans, selbst bei tadelloser knöcherner Verheilung. 

2. Die knöcherne Heilung der subkapitalen Schenkelhalsfraktur scheint 
direkt abhängig zu sein vom Grade der Kopfnekrose. In 2 Fällen von Total- 
nekrose des Schenkelkopfes fehlte jegliche Heilungstendenz, 2 andere, 
zum größten Teil nekrotische Schenkelköpfe, befanden sich nach 100 
bzw. 35 Tagen im Stadium der bindegewebigen Pseudarthrose, von den 
beiden gut erhaltenen Hüftköpfen endlich war der eine knöchern mit 
dem Schenkelhalse verheilt, während es bei dem anderen zur Bildung 
einer Coxa vara mit weitgehender, wenn auch noch nicht vollständiger 
Verknöcherung gekommen war. 

3. Die Bedeutung des Ligamentum teres femoris für die Erhaltung 
der Lebensfähigkeit des Schenkelkopfes geht aus den Versuchen nicht ern- 
wandfrei hervor. Allerdings sind nur die beiden Schenkelköpfe total 
nekrotisch geworden, bei denen außer der Zerstörung des Kapselüber- 
zuges auch das Ligamentum teres abgerissen war. Ob aber die teilweise 
Erhaltung der Lebensfähigkeit derjenigen beiden Hüftköpfe, die nach 
der Fraktur nur noch am Lig. teres hingen, allein auf das Konto dieses 
letzteren zu setzen ist, erscheint sehr fraglich. Zweifellos hat das Ein- 
wuchern jungen Bindegewebes in diesen beiden Fällen eine hervor- 
ragende Bedeutung hinsichtlich der Verhütung der Totalnekrose. Ob 
nun die Erhaltung des Lig. teres die Lebensfähigkeit des Markgewebes 
innerhalb des abgebrochenen Schenkelkopfes vielleicht nur um ein 
geringes verlängert, so daß das einwuchernde Bindegewebe in solchen 
Fällen leichter auf noch regenerationsfähiges Mark stößt, diese Frage 
muß durch weitere Versuche noch geklärt werden. 

4. Die umgeschlagene Hüftgelenkskapsel ist die hauptsächliche Ver- 
mittlerin der Blutversorgung des Schenkelkopfes. Ist sie nach eingetrelener 
subkapitaler Fraktur wenigstens zum Teil erhalten, so ist die Lebens- 
fähigkeit des abgebrochenen Hüftkopfes in großem Umfange sichergestellt. 
Solche Fälle zeichnen sich durch reichliche Markcallusbildung aus und 
bieten bei guter Adaptierung die denkbar günstigsten Aussichten für eine 
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knöcherne Heilung. Dagegen ist die osteogenetische Fähigkeit des Kapsel- 
überzuges nur sehr gering und steht der des Periosts bedeutend nach, 
wie 4 Transplantationsversuche gezeigt haben. 

Nach den Befunden meiner experimentellen Untersuchungen glaube 
ich, die Heilung:vorgänge nach erfolgter intrakapsulärer Schenkelhals- 
fraktur beim Hunde folgendermaßen beschreiben zu können: Der abge- 
brochene Schenkelkopf wird nur in den ungünstigsten Fällen, nämlich 
in solchen, bei denen sowohl das Lig. teres als auch der Kapselüberzug 
zerrissen ist, total nekrotisch. Die Totalnekrose macht eine knöcherne 
Heilung anscheinend unmöglich und führt zur Pseudarthrose bzw. Near- 
throse. Günstiger liegen schon die Fälle, bei denen das Lig. teres erhalten ist. 
Hier sind unter Mitwirkung eines von der Bruchfläche her einwuchernden 
jungen Bindegewebes wenigstens gewisse Anteile des abgebrochenen 
Kopfes am Leben geblieben und können durch Markcallusbildung zur 
Heilung der Fraktur beitragen. Am günstigsten hinsichtlich der Heilung 
stehen diejenigen Frakturen da, bei denen das Lig. teres völlig und der 
Kapselüberzug des Schenkelhalses wenigstens zum Teil erhalten ge- 
blieben ist. Hier ist die Lebensfähigkeit des Hüftkopfes kaum nennens- 
wert beeinträchtigt, und der gebildete Markcallus im Verein mit der 
spärlichen, vom Kapselüberzuge gelieferten Knochenneubildung reicht 
zur Konsolidation vollständig aus. Derartige Brüche können, wenn sie 
durch entsprechende therapeutische Maßnahmen gut adaptiert bleiben, 
wohl mit Sicherheit zur knöchernen Heilung gebracht werden. 

Deshalb ist bei ihnen die operative Frakturstellung mit Bolzung, Draht- 
naht oder Einkeilung der Fragmente indiziert. — Damit soll aber nicht 
behauptet werden, daß solche Frakturen, bei denen die umgeschlagene 
Gelenkkapsel völlig zerrissen ist, nicht ebenfalls gelegentlich einmal 
knöchern heilen können. Hier kommt alles darauf an, daß das durch die 
Bruchfläche in den Schenkelkopf hereinwuchernde, gefäßreiche junge 
Bindegewebe rasch genug in die Markräume eindringt. Trifft es bei 
seinem Vordringen noch genügend lebensfähige osteoblastische Mark- 
zellen an, so können erhebliche Abschnitte des abgebrochenen Kopfes 
am Leben bleiben bzw. regeneriert werden; die Möglichkeit einer hin- 
reichenden Markcallusbildung und damit die Aussicht auf knöcherne Hei- 
lung ist so gegeben. Auf diese Weise muß z. B. der eine Fall knöcherner 
Heilung unter den 15 Versuchen von Ito und Asahara gedeutet werden. 
Nun ist aber, wie sowohl aus meinen Befunden als auch namentlich aus 
denen der genannten Autoren hervorgeht, ein derartig günstiger Verlauf 
äußerst selten. In der Mehrzahl der Fälle trifft das einwuchernde Binde- 
gewebe bereits totes Mark an, und dann ist die verspätete Vascularisation 
nutzlos. In solchen Fällen kommt es zu allmählicher Resorption des 
Kopfes und günstigstenfalls zur bindegewebigen Pseudarthrose, nie 
jedoch zur knöchernen Heilung. Die Gründe, warum in seltenen Fällen 
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die Bindegewebsinvasion schneller erfolgt als in der Mehrzahl, sind uns 
unbekannt. Die dauernde gute Stellung der Fragmente spielt hier sicher- 
lich eine große Rolle. Die Prognose der subkapitalen Schenkelhalsfraktur 
mit totaler Zerreißung des Kapselüberzuges ist beim Hunde stets zweifel- 
haft — auch bei tadelloser Stellung der Fragmente; deshalb ist in solchen 
Fällen die Kopfexstirpalion indiziert. 

Die Übertragung dieser, zunächst nur für die subkapitalen Schenkel- 
halsfrakturen des Hundes geltenden Ergebnisse meiner experimentellen 
Studien auf menschliche Verhältnisse ist, wie schon eingangs bemerkt, 
nur auf Grund histologischer Untersuchungen einschlägiger menschlicher 
Präparate möglich. Hierüber soll im 2. Teile der Arbeit berichtet: werden. 
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Veranlaßt durch die weitgehend übereinstimmenden Röntgenbefunde 
stellte A. Köhler 1920 eigenartige Veränderungen am Köpfchen des 
2. Metatarsale als besonderes Krankheitsbild auf. Seither ist eine Reihe 
von Beobachtungen dieser nach ihm benannten Erkrankung mitgeteilt, 
die alle hinsichtlich der klinischen und röntgenologischen Erscheinungen 
weitgehende Übereinstimmung zeigen. Das Problem ihres Wesens und 
ihrer Ursache aber ist bisher trotz zahlreicher Bemühungen und Deu- 
tungsversuche noch nicht geklärt. 

Im letzten Jahr ist ihm besonders Axhausen auf Grund histologischer 
Studien nachgegangen. Histologische Untersuchungen im Rahmen und 
unter Berücksichtigung der klinischen Momente scheinen vor allem 
berufen, zur Klärung dieser Fragen beizutragen. Indes ist die Zahl der 
in der Literatur niedergelegten eingehenderen Befunde noch äußerst 
gering. Eine Anzahl Autoren beschränkt sich auf kurze Andeutungen, 
aus denen lediglich hervorgeht, daß spezifische Prozesse wie Tuber- 
kulose, Syphilis, Rachitis auszuschließen wären, oder daß entzündliche 
Veränderungen nicht vorlägen (Weil, Valentin u. a.). 

Die erste ausführliche Darstellung brachte Axhausen mit einer ein- 
gehenden Beschreibung von 2 Fällen. Beide erhalten ihr besonderes 
Gepräge durch ausgedehnte Nekrosen der Epiphyse. Im ersten Fall 
war ein keilförmiger, nekrotischer, subchondraler Knochenherd mit 
dichtem, verklumptem Mark durch eine dichte Bindegewebszone, die 
zum Teil sklerotisches, zum Teil gefäß- und kernreiches junges Binde- 
gewebe ohne Leukocyten führte, gegen die Umgebung abgegrenzt. In 
dem benachbarten Epiphysenknochen fanden sich nekrotische Knochen- 
bälkchen, von neugebildetem Knochen umhüllt. In dem 2. Fall barg 
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ein flacher, subchondraler Verdichtungsherd ein callusartiges Netz 
geflechtartig ausgebauten, neugebildeten Knochens mit alter Spongiosa 
und verklumptem, nekrotischem Mark. Das Markgewebe war ebenfalls 
bei starker Capillarerweiterung bindegewebig ersetzt. 

Diese Befunde führten Arhausen dazu, unter Ablehnung einer primär 
traumatischen Veränderung das Wesen der Köhlerschen Krankheit 
in einer primären Ernährungsunterbrechung in der Epiphyse mit Nekrose 
von Knochen und Mark zu sehen, für deren Zustandekommen er zu der 
Hypothese eines mykotisch-embolischen Gefäßverschlusses greift, und 
die Veränderungen der Umgebung der Nekrose als regenerative Vorgänge 
ausgehend vom metaphysären Periost zu deuten. In dem schwer ge- 
schädigten Knochen kann es dann sekundär zu einem Zusammenbruch, 
einer pathologischen Fraktur kommen. Weitere Beobachtungen an 
4 histologischen Untersuchungen brachten ihm mit ähnlichen mikrosko- 
pischen Bildern eine Bestätigung seiner ersten Annahme. Er hat für die 
Histologie der Köhlerschen Metatarsaleerkrankung ein Schema mit 
5 Stadien aufgestellt und war in der glücklichen Lage, unter seinen 
6 Fällen für jedes dieser 5 Stadien einen Vertreter zu finden! 

Ebenfalls einen sehr ausgedehnten subchondralen Nekroseherd sah 
Cahen-Brach in den Präparaten seines Falles. In einem rundlichen Bezirk 
waren die Knochenbälkchen in Trümmern vorhanden oder fehlten ganz, 
und an ihrer Stelle lag ein Herd zellreichen Bindegewebes mit reichlicher 
Gefäßneubildung vor. Neben diesem Herd fand sich eine Trümmerfeld- 
zone mit nekrotischen Massen und frakturierten strukturlosen Knochen- 
bälkchen. Eine gewisse Ähnlichkeit scheinen die Befunde von Herzog 
zu bieten, der unter der Knorpelplatte ein Trümmerfeld nekrotischer, 
frakturierter Knochenbälkchen feststellte, die ihm den Eindruck mangel- 
hafter Ernährung des Knochens machten. 

Fromme schildert im mikroskopischen Bild ein callusartiges Gewebe, 
das alle Elemente der Stützsubstanzreihe aufweist: Bindegewebe, Faser- 
und hyalinen Knorpel und osteoides Gewebe. 

Ein ganz anderes Bild zeigten demgegenüber. die Präparate, die 
Kappis von 2 Fällen gewann, und die daher auch durch ihn eine erheb- 
lich abweichende Deutung erfuhren. Gegenüber den Axhausenschen 
Präparaten ist hier besonders der völlige Mangel von Nekrosen auffällig. 
In einem Teil der Epiphyse hatte sich zwischen Knorpelbedeckung und 
Knochen ein neues teils bindegewebiges, teils chondroides Gewebe ein- 
geschoben. Kappis vermag dieses nur als Folge primär traumatischer 
Einwirkung auf einen sonst gesunden Knochen zu erklären. 

Die letzten bisher bekannt gewordenen Fälle von Klett schließen 
sich an eine Reihe bereits länger zurückliegender Beobachtungen an. 
Köhler selbst erwähnt von dem einzigen seiner Fälle, in dem eine mikro- 
skopische Untersuchung ausgeführt wurde, starke Bindegewebsneu- 
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bildung, reichlich Zellen von embryonalem Typ und Riesenzellen. Der 
Fischersche Fall ergab das Bild des sogenannten Fasermarks, in dem das 
funktionierende Mark durch Bindegewebe ersetzt ist, und ähnlich spricht 
Dürig kurz von fibrösem Mark als der wesentlichen histologischen Ver- 
änderung in seinem Falle. 

Dann hat Klett 2 eingehend mikroskopisch untersuchte Fälle mitge- 
teilt, die er nur als Ostitis fibrosa ansprechen zu können glaubt. Das 
normale Fettmark war in teils faseriges, teils zelliges Bindegewebe mit 
reichlich Riesenzellen vom ÖOsteoblastentyp verwandelt, Knochen- 
bälkchen waren in lacunärer Resorption, das Capillarnetz überall stark 
erweitert, also Veränderungen, die durchaus dem Bilde der Ostitis 
fibrosa v. Recklinghausens entsprachen. 

Das sind in kurzen Zügen die histologischen Untersuchungsergebnisse, 
die bisher über die Köhlersche Metatarsaleerkrankung vorliegen. Im 
Gegensatz zu der Einheitlichkeit der klinischen und röntgenologischen 
Befunde weisen sie, wie es bei so vielen Knochenerkrankungen der Fall 
ist, bei den einzelnen Beobachtern sehr erhebliche Abweichungen gegen- 
einander auf und haben daher, soweit sie zur ätiologischen Klärung des 
Krankheitsbildes herangezogen sind, zu sehr differenten Auffassungen 
geführt. Um auch hier eine Einigung zu erreichen, wird es noch zahl- 
reicher weiterer Beobachtungen mit eingehenden histologischen Studien 
bedürfen, da wohl anzunehmen ist, daß einem klinisch und röntgenolo- 
gisch so scharf umrissenen Krankheitsbilde auch ein anatomisch und 
ätiologisch einheitlicher Prozeß zugrunde liegt. 

Der neue Fall, den wir hier mitteilen wollen, zeigt in seinen klinischen 
Erscheinungen und seinem Verlauf wie auch dem Röntgenbilde das 
typische Bild der Köhlerschen Erkrankung. 


Die Kranke war ein junges Mädchen von 15 Jahren, von Beruf Kindermädchen, 
das einer gesunden Familie entstammte und auch selbst früher stets gesund war. 
Im Juli 1922 bemerkte sie beim Gehen am Strande leichte Schmerzen im linken 
Fuß vorne, die anfänglich unbeträchlich waren, dann aber allmählich an Stärke 
zunahmen. Im Beginn der Beschwerden soll eine leichte Schwellung in der Gegend 
des 2. Metatarsophalangealgelenks bestanden haben. Ein Trauma wurde mit 
aller Bestimmtheit in Abrede gestellt. Im September suchte sie einen Arzt auf, 
der sie mit Umschlägen und Jodpinselungen behandelte, auch für kurze Zeit einen 
Stärkeverband anlegte, ohne daß hierdurch eine Besserung der Beschwerden er- 
reicht wurde. 

Als sie Anfang Oktober die Klinik aufsuchte, war der objektive Befund sehr 
gering. Die Pat. war ein grazil gebautes Mädchen von blasser Gesichtsfarbe in 
gutem Ernährungszustand. Die Untersuchung der inneren Organe ergab keine 
krankhaften Veränderungen, keine Anhaltspunkte für Tuberkulose oder Lues; 
ebenso bot auch das Blutbild regelrechte Verhältnisse. 

Am linken Fuß fiel eine Gangstörung auf; die Pat. hinkte leicht, da sie den 
linken Fuß nicht in normaler Weise abwickelte, vorwiegend mit dem hinteren 
Fußabschnitt auftrat. Der Unterschenkel war etwas atrophisch. Eine Schwellung 
war am Fuß nicht nachzuweisen. Das wesentlichste Symptom war cin lebhafter, 
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umschriebener Schmerz bei Druck auf das Köpfchen des 2. Metatarsale, der sich 
auch als Zug- und Stauchungsschmerz auslösen ließ. Der Fuß war gut gebaut, 
das Längsgewölbe wohl erhalten, das Quergewölbe etwas flach, doch waren Schwie- 
len an der Fußsohle unter den Metatarsaleköpfchen nicht vorhanden. An den 
Zehen fanden sich keine Stellungsabweichungen. 

Die Röntgenaufnahme (Abb. 1) zeigte eine ausgesprochene Destraktion des 
Köpfchens des 2. Metatarsale. Äußerlich war seine Form im großen ganzen ge- 
wahrt, doch war es deutlich verkürzt, an der Außenseite ein wenig stärker als 
innen. Die feine Struktur der Knochenbälkchen fehlte, statt dessen sah man dicht 
unter der Gelenkfläche einen schmalen, querliegenden, streifenförmigen Ver- 
dichtungsherd und seitlich rundliche, kleine Aufhellungsherde. Veränderungen 
an der Diaphyse, wie sie von Köhler selbst besonders betont sind, die zu einem 
Schwinden der Halskontur führen, waren nicht nachweisbar. Der Gelenkspalt 
und die gegenüberliegende Fläche der Grundphalanx boten regelrechte Form. 
Zeichen, die sich als Arthritis deformans 
ansprechen ließen, fehlten. Nach dem 
Röntgenbefund hatten wir es also mit 
einem frühen Stadium der Erkrankung 
zu tun. 

Wir gingen zunächst konservativ vor. 
Wir ordneten strenge Bettruhe an und 
gaben innerlich Kalkpräparate. Später 
wurde der Fuß mit Massage und Heiß- 
luftbädern behandelt, danach wurde er 
in einem die Zehen mit umfassenden Gips- 
verband auf etwa 3 Wochen ruhig gestellt. 
Keine dieser Maßnahmen aber brachte 
den geringsten Erfolg. Die Schmerzen 
bestanden vielmehr unverändert fort und 
waren so erheblich, daß die Kranke zu- 
meist zu Bett lag. Das war für uns der 
Grund zu operativem Vorgehen, und An- 
fang Januar 1923, etwa 6 Monate nach 
dem Beginn der Beschwerden wurde das 

Abb. 1. Köpfchen in Lokalanästhesie reseziert. 

Die Durchtrennung erfolgte nach all- 

seitiger Auslösung mit Giglisäge. Makroskopisch bot bei der Operation das um- 
gebende Gewebe keine Veränderungen. Die Wunde heilte primär, Pat. stand am 
10. Tage auf, die Beschwerden waren beseitigt und sind es bisher geblieben?). 

Das Köpfchen ist makroskopisch kaum verändert. Eine Verunstaltung der 
Gelenkfläche ist nicht feststellbar. Der Gelenkknorpel ist glatt, dorsal leicht bläu- 
lich durchschimmernd, der Gelenkkapselansatz vielleicht etwas verdickt. Nach 
dorsoplantarer Durchschneidung des Köpfchens in seiner Längsachse fällt eine 
Verdickunrg des Gelenkknorpels im dorsalen Teil fast auf das Doppelte auf. Die 





1) Nach Abschluß der Arbeit gelangte eine 2. Pat. zu unserer Beobachtung, 
ein 17jähr. Mädchen, das im lokalen Krankheitsbefund wie in seinem allgemeinen 
Habitus völlige Übereinstimmung mit der oben beschriebenen Kranken aufwies. 
Etwas auffallend ist, daß abgesehen von einer geringen Blutung die Menses noch 
nicht eingesetzt haben. Die Beschwerden im Fuß bestehen seit !/, Jahr. Kein 
Trauma. Das Röntgenbild zeigt eine geringe Verbreiterung des Köpfchens, aber 
eine auffallend geringe Störung der Struktur. Eine Indikation zur Operation 
ist zunächst nicht gegeben. 
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Epiphysenlinie ist deutlich als gerade Linie erkennbar. In der dorsalen Hälfte der 
ganzen Epiphyse fehlt die Spongiosazeichnung, sie ist durch eine bröcklige, graue 
Masse ersetzt. Ferner findet sich dorsal eine Verdickung des Periosts der Meta- 
physe um das Dreifache und in Höhe der Epiphysenlinie geringe Randwulstbildung. 

Das Köpfchen ist dann histologisch untersucht worden!). Nach Fixierung 
in 20 proz. Formalinlösung und Entkalkung in Salpetersäure wurde das Präparat 
in Celloidin eingebettet, Serienschnitte angefertigt und mit Hämatoxylin-Eosin 
und nach van Gieson gefärbt. 

Die mikroskopische Betrachtung (Abb. 2) zeigt in der Metaphyse Spongiosa, 
Mark und Compacta unverändert. Am Periost dagegen ist die äußere gefäßreiche 
Schicht stark, die innere Cambiumschicht ein wenig verdickt. An den Gefäßen 
der äußeren Schicht ist eine starke Wandverdickung auffallend, die zum Teil so 
hochgradig ist, daß man das Lumen kaum noch sieht; man hat den Befund einer 
Endarteriitis obliterans (Abb. 3). Die Wandverdickung betrifft hauptsächlich 





Abb. 2. 


die Intima, an den größeren Gefäßen ist jedoch auch die Media verdickt. Dieser 
verdickte, gefäßreiche, periostale Anteil erstreckt sich bis zur Epiphysenknorpel- 
Gelenkknorpelgrenze, bricht hier zwischen diesen beiden Knorpeln als fast rein 
fibröser Strang in die Epiphyse ein (Abb. 4) und füllt fast !/, der Epiphyse mit 
einem teils lockeren, teils dichteren, zellarmen, aber gefäßreichen fibrösen Gewebe 
aus. An der Durchtrittsstelle des bindegewebigen Zuges zwischen Compacta der 
Metaphyse und Gelenkknorpel findet sich Knorpelneubildung (Faserknorpel) und 
netzartige Knochenneubildung. Auch der an dieser Stelle ausgebildete Randwulst 
hat einen knorpelig-knöchernen callusartigen Kern (siehe Abb. 4). 

Die fibrösen Massen in der Epiphyse nehmen in verschiedenen Schichthöhen 
einen verschieden großen Teil der Epiphyse ein, in manchen Schnitten ist bis auf 


!) Für die freundliche Unterstützung bei der Anfertigung und Deutung der 
mikroskopischen Präparate und der Herstellung der Mikrophotogramme sind wir 
dem Direktor des hiesigen Pathologischen Institutes, Herrn Prof. Kaiserling, zu 
besonderem Dank verpflichtet. 
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einen schmalen plantaren Streifen fast die ganze Epiphyse bindegewebig ersetzt; 
dazwischen sieht man neben den zahlreichen capillären Gefäßen nur vereinzelt 
Stückchen von Knochenbälkchen mit Knochenhöhlen, die zum Teil Knochen- 
zellen enthalten. Von einzelnen dieser Knochenbälkchen ziehen derbe und feine 
Fasern oft büschelartig ins ringsum liegende Bindegewebe (Abb. 5), andere sind 
homogener alter Knochen mit vereinzelten Knochenkörperchen und an einer 
Seite oder ringsum mit einem lockeren, noch nicht vollkommen verkalkten, schwächer 
färbbaren Knochensaum, manchmal auch einem knorpeligen zellreichen Saum 


Abb. 3. Photographisches Okular Phoku- Abb. 4. Photographisches Okular Pho- 
Zeiss. Objektiv 8mm. Apochromat. ku-Zeiss. Objektiv Planar, 35 mm. 








Abb. 5. Photographisches Okular Pho- Abb. 6. Photographisches Okular Pho- 
ku-Zeiss. Objektiv 16 mm. Apochromat. ku-Zeiss. Objektiv 16mm. Apochromat. 


umgeben, von dem ebenfalls Bindegewebsfasern ausgehen (Abb. 6). Mehrfach 
sind solche Knorpelknochengewebsstückchen durch fibröse Fasern verbunden. 
In vielen Schnitten sieht man um die Bindegewebsmassen herum besonders gegen- 
über der Eintrittsstelle des bindegewebigen Stranges auffallend reichlich wie zu- 
sammengedrängt daliegende Spongiosabälkchen, von denen manche wie zer- 
brochen aussehen; sie alle bestehen größtenteils aus derbem, homogenem Knochen 
mit sehr wenig Knochenkörperchen. Ganz vereinzelt liegen dicht unter dem Ge- 
lenkknorpelüberzug einige kleine, sich nur matt färbende Knochenstückchen ohne 
Knochenkörperchen. Sie erscheinen zum Teil zerbrochen. Anscheinend handelt 
es sich hier um toten Knochen. 
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Entsprechend der Ausdehnung der fibrösen Epiphysenpartie ist im dorsalen 
Teil des Gelenkknorpels die Verknöcherungszone ganz auffallend deutlich sicht- 
bar, darüber der Gelenkknorpel etwa aufs Doppelte verdickt, doch abgesehen von 
einem etwas größeren Zellreichtum in den tiefsten Schichten unverändert. Dar- 
unter sieht man eine schmale Schicht geflechtartigen neuen Knochens. Hin und 
wieder dringen einzelne Markräume ein wenig in den Gelenkknorpel ein. Zwischen 
diesem neuen, geflechtartigen Knochen und der Bindegewebsmasse enthalten 
einzelne Schnitte zwei äußerst kleine Partien von körnigem Detritus (Abb. 7) mit 
besonders starkem hyperämisch-hämorrhagischem Hof. 

Der bindegewebige Epiphysenherd ist an den Stellen, an denen das Gewebe 
lockerer ist, von erweiterten, blutgefüllten Gefäßen durchsetzt, die sehr zarte 
Wandungen besitzen; besonders reichlich sind 
die Gefäße rings um die Bindegewebspartie ent- 
wickelt. 

Besonders zu erwähnen wäre noch, daß 
nirgends Riesenzellen, Osteoblasten und Osteo- 
clasten festzustellen waren. 

Kurz zusammengefaßt bietet also unser 
Fall eine teilweise Ersetzungder Spongiosa 
und des Markes in der Epiphyse durch ein 
gefäßreiches, faseriges Bindegewebe. Von 
ihm führt ein breiter fibröser Strang zu 
dem stark verdickten metaphysären Pe- L 
riost, das zahlreiche sehr dickwandige, a en 
stark verengte Gefäße enthält. Im epi- “ ehromat. 
physären Bindegewebe findet sich Kno- 
chenneubildung, zum Teil direkt knöchern durch Apposition oder auch 
über ein knorpeliges Vorstadium. Dicht unter dem Gelenkknorpel liegen 
einzelne, zum Teil zerbrochene, tote Knochenstückchen und 2 minimale 
Nekroseherde. 

Der einwachsende periostale Bindegewebszug erinnert stark an die 
Verhältnisse bei der Chondrodystrophie. Wenn Kaufmann sagt: ‚Bei 
der hypoplastischen Form der Chondrodystrophia foetalis schiebt sich 
oft an der Grenze der Epiphyse und Diaphyse ein vom Periost stam- 
mender, gefäßführender Bindegewebsstreifen ein‘, so paßt das wört- 
lich auf unsern Befund. 

Vergleichen wir unser Präparat mit den bisher bekanntgegebenen, 
so zeigt es mit keinem eine völlige Übereinstimmung. Von den Befunden 
Azxhausens und Cahen-Brachs unterscheidet es sich sehr wesentlich durch 
den fast völligen Mangel von Nekrosen. Gegenüber Klett und Cahen- 
Brach müssen wir das Fehlen von Riesenzellen hervorheben. Auch eine 
Trümmerfeldzone vermissen wir. Gemeinsam mit allen anderen ist 
unserm Präparat eine Zone von Fasermark, die ringsum ein Wall starker 
Gefäßentwicklung gegen die normale Spongiosa abgrenzt, und eine gewisse 
Knochenum- und -neubildung. Die meiste Ähnlichkeit zeigt unser Fall 
mit dem von Klett, wobei aber der starke Gehalt an Riesenzellen bei 
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Klett einen ausgesprochenen Unterschied bedingt. Klett deutet seinen 
Befund als typische Ostitis fibrosa, wir können für unsern Fall höchstens 
eine gewisse Ähnlichkeit gelten lassen. 

Von den sehr zahlreichen ätiologischen Deutungsversuchen möchten 
wir hier nur auf die eingehen, die durch mikroskopische Befunde gestützt 
sind. Die übrigen, wie z. B. die Annahme einer Belastungsdeformität, 
entbehren zu sehr tatsächlicher Grundlagen. 

Vor allem gründet Arhausen seine Annahme einer primären Epi- 
physennekrose durch embolisch-mykotischen Gefäßverschluß auf die 
in seinen Fällen beobachteten histologischen Bilder. Wir haben dabei 
den Eindruck, als wenn er die Bewertung des mikroskopischen Befundes 
allein zu hoch anschlüge, ohne einer Reihe klinischer Momente genügend 
gerecht zu werden. Seinen Schlüssen vermögen wir daher nicht zu folgen. 
Es lassen sich gegen sie mancherlei Bedenken geltend machen, wenn 
man das Gesamtbild der klinischen und anatomischen Feststellungen 
betrachtet. Auf die Schwierigkeit eines direkten Beweises, der ja nur 
im Nachweis eines Embolus in den zur Epiphyse führenden Gefäßen 
zu erblicken wäre, weist Arhausen schon selbst hin. Es hat aber bisher 
auch kein Fall Anhaltspunkte für das Vorhandensein eines Herdes ge- 
boten, dem der Embolus entstammen könnte. Weiterhin ist die Epiphyse 
für das Entstehen primärer embolischer Knochennekrosen wenig ge- 
eignet, da die zuführenden Arterien keine Endarterien sind und eine 
reichliche Kollateralgefäßbildung vorhanden ist. Dazu kommt, daß 
bisher die Entstehung von Knochennekrosen durch arteriellen Gefäß- 
verschluß nicht mit Sicherheit erwiesen ist, ebensowenig wie es im 
Experiment gelungen ist, allein durch Unterbindung von Knochen- 
arterien Knochennekrosen zu erzeugen. Wo sie zustande gekommen 
waren, waren sie vielmehr durch gleichzeitige schwere bakterio- oder 
chemotoxische Schädigungen zu erklären. Die Hypothese der primären 
embolischen Nekrose bietet auch erhebliche Schwierigkeiten, wenn man 
ihr eine Erklärung für die feststehende Tatsache entnehmen will, daß 
die Köhlersche Erkrankung ausschließlich Individuen im Wachstums- 
alter befällt. 

Der 1. Erklärungsversuch des Wesens der Köhlerschen Erkrankung. 
der von ihrem Entdedker selbst gegeben wurde, stellte als auslösende 
Ursache traumatische Insulte in den Vordergrund, die allerdings erst 
sekundär an bereits veränderten Knochen zur Auswirkung kommen. 
Darüber hinaus neigte vorübergehend Liek dazu, primären traumatischen 
Einwirkungen die Entstehung der Erkrankung zuzuschreiben, gab aber 
diese Annahme später auf. Neuerdings hat sich Kappis energisch für 
sie eingesetzt und glaubt gerade die mikroskopischen Untersuchungs- 
ergebnisse für sie verwenden zu können. Er hält eine Fraktur des ge- 
sunden Knochens für die einzige bisher mikroskopisch bewiesene Ursache 
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des Krankheitsbildes. Traumatischer Natur könnten die Arkausenschen 
Nekrosen sein, wie andererseits keiner der sonstigen histologischen Be- 
funde nicht auch als Frakturfolge angesprochen werden könnte. Dieser 
Auslegung können wir uns ebenfalls nicht anschließen, da sie mit den 
klinischen Tatsachen nicht in Einklang zu bringen ist. Es erscheint uns 
gezwungen, lediglich aus dem histologischen Befunde auf eine trau- 
matische Entstehung schließen zu wollen. Wenn auch die eine Patientin 
von Kappis anamnestisch ein umschriebenes Trauma als Ursache ihrer 
Erkrankung angab, so ist es einmal zweifelhaft, ob ein Umknicken mit 
dem Fuß geeignet: ist, eine Kompressions- oder Zertrümmerungsfraktur 
in der Epiphyse des 2. Metatarsale zu erzeugen. Ferner steht den ver- 
einzelten Fällen mit einem Trauma in der Anamnese die einwandfreie 
Tatsache gegenüber, daß bei der weitaus überwiegenden Mehrzahl der 
Fälle ein Trauma nicht festzustellen war, ja vielfach entschieden abge- 
lehnt wurde. Schließlich gestaltet sich der Verlauf einer Epiphysen- 
fraktur durchaus anders, als wir ihn von der Köhlerschen Erkrankung 
kennen. 

Schon aus diesen Gründen ist eine primär traumatische Entstehung 
der Köhlerschen Erkrankung abzulehnen. Aber auch die beschriebenen 
histologischen Bilder sprechen kaum dafür. Wohl muß zugegeben wer- 
den, daß man beim Callus die verschiedenartigsten mikroskopischen 
Bilder zu Gesicht bekommt, doch haben wir die bei der Köklerschen 
Krankheit angegebenen und auch von Kappis mitgeteilten Befunde 
niemals eindeutig in einem normalen Callus gefunden. In unseren mi- 
kroskopischen Präparaten ist nach unserer Ansicht nichts vorhanden, 
was als ein Fraktursystem oder als Frakturheilungsvorgänge gewertet 
werden könnte. 

Ein weiterer Erklärungsversuch stützt sich auf die Fälle, in denen 
in der erkrankten Epiphyse junges und älteres Bindegewebe mit reich- 
licher Gefäßentwicklung und Riesenzellen gefunden wurden. Solche 
Fälle sind als lokalisierte Ostitis fibrosa angesprochen. Damit sind zwar 
greifbare ätiologische Unterlagen nicht gewonnen, denn die Ätiologie 
der Ostitis fibrosa ist noch wenig geklärt. Wahrscheinlich steht sie 
den Systemerkrankungen des Knochensystems, der Rachitis, der 
ÖOsteomalacie usw. nahe, und wie für diese sind auch für sie hormonale 
Störungen als Ursache in Betracht gezogen, zumal bei ihr Verände- 
rungen innersekretorischer Drüsen nachgewiesen werden konnten. Mit 
der Annahme einer Ostitis fibrosa wird aber die Aufmerksamkeit von 
den lokalen Veränderungen abgelenkt und auf allgemeinere ursäch- 
liche Gesichtspunkte hingeführt. 

In diesem Zusammenhang ist zu betonen, worauf als erster wohl 
Liek hingewiesen hat, daß die Köhlersche Erkrankung nicht als in sich 
abgeschlossenes Krankheitsbild betrachtet werden kann, sondern in die 
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Gruppe jener Epiphysenerkrankungen gehört, die in den letzten Jahren 
unter den verschiedensten Autorennamen beschrieben sind: die Perthes- 
sche Erkrankung, die Schlattersche Krankheit, die Veränderungen an 
der Humerusepiphyse von Kappis u. a., deren Wesen ungeklärt ist. Für 
ihre Zusammengehörigkeit sprechen die gleichartigen klinischen Er- 
scheinungen, der gleiche Verlauf, die weitgehende Übereinstimmung 
der Röntgenbefunde und auch die Ähnlichkeit der bisher allerdings sehr 
spärlichen histologischen Untersuchungsergebnisse. Besonders ist auf 
die weitgehende Ähnlichkeit der Köhlerschen Krankheit mit der Perthes- 
schen Erkrankung des Hüftgelenks aufmerksam gemacht. _ 

Doch auch die Ostitis fibrosa scheint uns keine endgültige Erklärung 
für die Köhlersche Erkrankung. Wenn schon der Sitz ausgesprochen 
in den Epiphysen, das Alter der Erkrankten und der ganze Ablauf der 
Krankheit gegen die Ostitis fibrosa sprechen, sehen wir auch in unserem 
mikroskopischen Befund nichts Charakteristisches für diesen Krank- 
heitszustand, und auch die meisten anderweitig beschriebenen histolo- 
gischen Bilder der Köhlerschen Erkrankung weichen stark von dem 
Befund bei Ostitis fibrosa ab. Wir finden wohl auch regressive und 
Knochenneubildungsprozesse, doch sehen wir nichts von lacunärer 
Resorption, keine Beteiligung von Osteoclasten wie bei den Neubau- 
vorgängen, keine Verzögerung in der Verkalkung des neugebildeten 
Knochens und im Fasermark keine Cystenbildung und keine riesen- 
zellenhaltigen tumorartigen Wucherungen. 

Wenn wir nun auf Grund unseres Falles zur Frage des pathologischen 
Geschehens bei der Köhlerschen Krankheit Stellung nehmen, so möchten 
wir in den Vordergrund die enorme Gefäßveränderung im metaphysären 
Periost stellen. Hier sieht man in allen Schnitten zahlreiche quer und 
längs getroffene Arterien, deren Wandung, besonders die Intima so dick 
ist, daß das Lumen mitunter fast vollständig fehlt. Zieht man weiterhin 
die Intensität dieser Veränderungen und die derb-sklerotische Beschaffen- 
heit der periostalen Bindegewebswucherung zu dem jugendlichen, 
lockeren Bindegewebe mit den zarten Gefäßen in der Epiphyse selbst 
in Betracht, so stellen sie sich in den Präparaten offenbar als die zeitlich 
ältesten Veränderungen dar. Daher möchten wir die Schädigung der 
metaphysär-periostalen Gefäße als den primär pathologischen Vorgang 
bei der Köhlerschen Metatarsaleerkrankung ansehen. Ist das Ein- 
wuchern eines bindegewebigen Zuges vom Periost in die Epiphyse ver- 
einzelt erwähnt, so liegen über periostale Gefäßveränderungen in der 
Literatur bisher keine Angaben vor, und wir möchten daher auf sie die 
Aufmerksamkeit besonders lenken. 

Als Folge der primären periostalen Gefäßschädigung fassen wir nun 
die Veränderungen in der Epiphyse selbst auf. Die durch sie bedingte 
Ernährungsbehinderung führt zur Störung der normalen Össifications- 


Zur Histologie und Ätiologie der Köhlerschen Metatarsalerkrankung. 379 


vorgänge beim Wachstum. In die durch die ungenügend gewordene 
Gefäßversorgung geschwächte Epiphyse dringt das wuchernde, gefäß- 
reiche Periostgewebe zwischen Epiphysen- und Gelenkknorpel ein und 
führt zum bindegewebigen Ersatz der normalen Knochenstruktur unter 
Verdrängung der alten Spongiosabälkchen; hierbei kann es auch zu 
periostaler Verknöcherung resp. Knochenneubildung kommen; aus dem 
fibrösen Fasergewebe bildet sich direkt oder über Knorpel Knochen- 
gewebe. 

Damit nähert sich unser Erklärungsversuch der Azxhausenschen 
Auffassung der pathologischen Vorgänge. Beiden gemeinsam ist die 
Annahme, daß die Veränderungen in der Epiphyse sich auf der Basis 
von Ernährungsstörungen entwickeln. Nur vermögen wir an Stelle der 
hypothetischen Embolie Arhausens konkrete anatomische Gefäßver- 
änderungen zu setzen. 

Bezüglich der von Axhausen beobachteten ausgedehnten Nekrosen, 
die er als das früheste Stadium der histologischen Vorgänge auffaßt, 
möchten wir aber eine andere Erklärungsmöglichkeit in Erwägung 
ziehen. Daß für die Beurteilung der Dauer der Erkrankung die Angaben 
über die Dauer der subjektiv empfundenen Beschwerden nicht heran- 
gezogen werden kann, ergibt sich daraus, daß die Erkrankung lange 
latent verlaufen kann, daß Kranke mit hochgradigen arthritischen 
Deformierungen erst seit kurzer Frist auf ihr Leiden aufmerksam wurden 
(Arhausens Fall 6). Axhausen bringt seine mikroskopischen Befunde 
in Parallele mit den röntgenologischen Veränderungen und gründet 
auf sie seine Stadieneinteilung. Unser Fall würde dem Röntgenbild 
nach in eine Frühperiode des 2. Stadiums fallen. Im Gegensatz zu 
Azxhausen vermissen wir aber Nekrosen fast völlig, so daß er histologisch 
in ein weit späteres Stadium einzureihen wäre. Wir können auch aus 
keinem unserer Präparate entnehmen, daß eine größere Nekrose jemals 
vorgelegen hat. 

Diese Schwierigkeiten werden umgangen, wenn man annimmt, 
daß die verschiedenen histologischen Bilder nicht zeitlich aufeinander- 
folgenden Zuständen entsprechen, sondern daß sie sich als verschiedene 
Grade des gleichen pathologischen Geschehens darbieten. Man kann sich 
sehr wohl vorstellen, daß je nach der Stärke und Ausdehnung der Gefäß- 
veränderungen, evtl. nach der Schnelligkeit, mit der sie sich entwickeln, 
die Folgen ungenügender Zirkulation, .ungenügender Ernährung ver- 
schieden hochgradig zur Ausbildung kommen, als milderer Grad zu 
Bildern führen, wie sie unser Fall darbietet, im Extrem aber als ausge- 
dehnte Nekrosen erscheinen. Andeuten möchten wir wenigstens noch, 
daß vielleicht dem Alter der erkrankten Individuen eine gewisse Bedeu- 
tung zukommt, da bemerkenswerterweise alle Patienten, bei denen 
histologisch ausgedehnte Nekrosen festgestellt sind (Axhausen, Cahen- 
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Brach), in besonders jugendlichem Alter, 12 und 13 Jahre, standen. Bei 
der außerordentlich spärlichen Zahl der Beobachtungen sind aber natur- 
gemäß bindende Schlüsse in dieser Richtung zunächst nicht zu ziehen. 
Je nach dem Grad der Veränderungen an den Gefäßen und der Epiphys 
entfaltet sich dann auch die Restitution, wobei in leichteren Fällen eine 
weitgehende Wiederherstellung der Form eintreten kann. 

Natürlich können sekundäre Einwirkungen an dem in dieser Weis 
primär geschädigten Metatarsale zu weiteren Zerstörungen führen. So 
ist es verständlich, daß auch Traumen leichterer Natur Frakturen oder 
Infraktionen der in ihrer normalen Festigkeit geschwächten Epiphyse 
herbeiführen, wie sie mehrfach beobachtet sind. Sie sind also nicht als 
rein traumatische, sondern als Spontanfrakturen, sekundärer Natur 
aufzufassen. Ebenso ist es ungezwungen erklärlich, daß auf dem Boden 
der durch die Ernährungsstörung geschaffenen Destruktionsmöglichkeit 
oder auch einer Formveränderung, die nach Heilung der eigentlichen 
Erkrankung zurückbleibt, eine Arthritis deformans erwachsen kann. 

Werfen wir nun die Frage nach den letzten Ursachen der Gefäß- 
erkrankung am Periost der Metaphyse des Mittelfußknochens auf, © 
kommen wir dabei über Hypothesen und Mutmaßungen nicht hinaus. 
Eine konkrete Ursache hat sich bisher nicht finden lassen. Dem Gesamt- 
bild der klinischen Erscheinungen wird am ehesten die Annahme einer 
Schädigung allgemeiner Natur gerecht, die ihren Angriffspunkt an den 
Epiphysen der im Wachstum befindlichen Knochen hat. Die klinische 
Verwandtschaft der Köhlerschen Metatarsaleerkrankung mit den Er- 
krankungen anderer Epiphysen, das Befallensein nur jugendlicher, in 
Wachstumsalter befindlicher Individuen, deuten darauf hin, daß Stö- 
rungen der die normale Ossification regulierenden Einflüsse vorliegen. 
Nun gehört eine weitgehende Beeinflussung des Knochenwachstum: 
durch Inkrete zu den gesichertsten Tatsachen der Lehre von den Drüsen 
mit innerer Sekretion, und eine Reihe von Knochenerkrankungen werden 
Störungen des normalen Ablaufs ihrer Funktion zugeschrieben, zumal 
bei einigen auch anatomisch krankhafte Veränderungen nachgewiesen 
sind. Gerade in der Zeit der Pubertät, in die die Köhlersche Erkrankung 
fällt, und in der eine besonders starke Entwicklung des Skelettsystem: 
vor sich geht, ist die Abhängigkeit des Körpers von den innersekre- 
torischen Vorgängen besonders lebhaft, und etwaige Schädigungen 
wirken sich besonders stark aus. Daher möchten auch wir in Überein- 
stimmung mit anderen Autoren annehmen, daß die letzten Ursachen 
der Köhlerschen und der ihr verwandten Epiphysenerkrankungen des 
Wachstumsalters in Störungen der innersekretorischen Drüsen, vielleicht 
im Zusammenhang mit konstitutionellen Anomalien zu suchen sind. 

Fassen wir kurz zusammen, so betrachten wir als den primären Vor- 
gang bei der Köhlerschen Metatarsaleerkrankung die Erkrankung der 
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periostalen Gefäße. Als Folge der durch sie geschaffenen Zirkulations- 
und Ernährungsbehinderung kommt es zu den regressiv-destruktiven 
Veränderungen in der Epiphyse selbst. Die Ursache der Gefäßerkran- 
kung dürften Störungen der die Ossification regulierenden innersekre- 
torischen Organe sein. 
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(Aus dem Städtischen Krankenhause in Offenburg [Baden].) 


. Die Bildung neuer und die Wiederherstellung operativ 
entfernter Kolonabschnitte. 


Von 
Artur Heinrich Hofmann. 


Mit 19 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 4. August 1923.) 


Dem Problem der Regeneration des Kolons bin ich etwa vor über 
einem Jahre nähergetreten. Ich habe dabei zeigen können, daß operativ 
entfernte Kolonabschnitte, welche das Ascendens und Transversum 
betrafen, nach einiger Zeit wieder gebildet wurden. Ich habe diesen 
Vorgang als eine Art Regeneration bezeichnet. Von italienischer Seite, 
von de Gironcoli konnte ein Fall beschrieben werden, der meine Befunde 
bestätigte. de Gironcoli faßte diese Befunde als eine funktionelle An- 
passung auf. Er bestritt die Möglichkeit eines aktiven Wachstums des 
Darmes. Auf dem 9. ungarischen Chirurgenkongreß (vgl. Zentralbl. 
f. Chirurg. 1923. Nr. 6) hat Peto Präparate gezeigt, welche die Regene- 
rationsfähigkeit des Dickdarmes nach Resektionen bestätigen sollen. 

Es galt mir nun als Aufgabe, diese noch dunkle Frage an der Hand 
weiterer Beispiele zu klären und die vor meiner Veröffentlichung noch 
nicht erwiesene Tatsache durch weitere Erfahrungen zu belegen. 

Eng verwandt mit diesem Problem ist die nachträgliche Bildung 
eines Colon ascendens bei Aplasie dieses Darmabschnittes. Einen 
solchen Fall habe ich auch bei meiner ersten Veröffentlichung beschrieben. 
Gerade dieses Phänomen führt uns in die Entwicklungsmechanik dieser 
Arten von Dickdarmwanderungen ein. 

Wir wollen deshalb an 2 Fragen herantreten: 

Die erste lautet: 

Ist die nachträgliche Entwicklung eines ganz neuen Colon ascendens 
bei Aplasie dieses Abschnittes möglich, und wie ist dieser Vorgang zu 
erklären ? 

Die zweite Frage lautet: 

Können operativ entfernte Kolonteile wiederhergestellt werden. und 
wie wäre dieser Vorgang zu erklären ? 
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Zur Beantwortung der ersten Frage wollen wir unsere Betrachtung 
einmal zunächst der Ontogenese zuwenden. z 

In der 1. Hälfte des Fötallebens liegt der Dickdarm zuerst in der 
linken und unteren Bauchregion. Von hieraus beginnt er eine Wanderung 
nach aufwärts und in die rechte obere Bauchregion. Die Skizzen 1 und 2 
stellen diese Wanderung nach @Gegenbaur dar. 

Wird bei dieser Wanderschaft des Dickdarms durch ein Hindernis 
an irgendeiner Stelle Halt geboten, dann haben wir den pathologischen 
Vorgang einer Hemmung vor uns. Eine solche Entwicklungshemmung 
des Kolons sehen wir von Mickulicz und Kausch im Handbuche der 
praktischen Chirurgie, Jg. 1903, S. 340, beschrieben. Es ist von einem 
Falle die Rede, bei dem Coecum mitsamt dem Wurmfortsatz dicht an ger 
Leber gelagert waren. Ein Colon ascendens 


fehlte vollständig, und die Flexura hepatica 
ging direkt in das Ileum über. Infolge eines 
unbekannten entzündlichen Prozesses (Appen- 
dicitis) war der Darm an dieser Stelle so hoch- 
gradig stenosiert, daß die Enteroanastomose | 
vorgenommen werden mußte. 

Wir sind in der Lage, gerade in bezug auf au 


diesen Fall die Frage nach der Ursache der 
Darmstenose sowohl wie nach der Herkunft 
der Kolonaplasie zu beantworten. 

Der bei meiner ersten Veröffentlichung kurz beschriebene Fall 
betraf ein 1Ojähriges Mädchen, bei dem ein dringender Eingriff vorge- 
nommen werden mußte. Es fand sich ein gänzliches Fehlen des Colon 
ascendens. Eine Flexura hepatica war nicht vorhanden. Von einem 
Coecumblindsack, der nach hinten, der Leber zu zog, ging ein an der Spitze 
gangränöser Wurm hinter dem Kolon in die Höhe, so daß seine grünlich 
durch das Mesokolon durchschimmernde Spitze von oben her erkannt 
werden konnte. Diese Lage des Wurmes war direkt gegenüber der 
Gallenblase, nur durch das Mesokolon getrennt. Die operative Entfer- 
nung des Wurmes ermöglichte nun e'n nachträgliches Auswachsen des 
Colon ascendens, das ich in verschiedenen Bildern festhalten konnte. 

Die Hemmung der Kolonentwicklung mußte bereits im Fötalleben 
stattgefunden haben durch einen entzündlichen Vorgang an der Appen- 
dix. Diese hatte nun durch Verwachsungen mit der Umgebung die 
weitere Wanderung des Dickdarmes zum Stillstande gebracht. 

Nach dieser Analogie erklärt sich der Fall von Mickulicz und Kausch. 
Der Appendicitisanfall in unserem Fall muß ein Rezidiv einer fötalen 
Appendicitis gewesen sein. 

- Die Beseitigung dieser Sperrung brachte nun die folgende eE 
des Kolons: 


Abb. 1. Abb. 2. 


384 A. H. Hofmann: 


Wir vermögen dieselbe etappenweise zu verfolgen. 

Während bei der Operation noch keine Spur von einem Colon ascen- 
dens vorhanden war, so ergab schon ein Vierteljahr später die Röntgen- 
untersuchung folgenden Befund (vgl. Abb. 3): 

6 Stunden nach Einnahme einer Kontrastmahlzeit zeigte sich die 
Ausbildung eines richtigen Coecums. Der Verlauf dieses Blindsackes war 
aber höchst merkwürdig. Er verlief nämlich mit seiner Längsachse im 
spitzen Winkel von der Umbiegungsstelle des Transversums aus. Die 
Ursache davon waren entzündliche Verwachsungen, wie dann operativ 
festgestellt wurde. 

Noch merkwürdiger aber war die Aufnahme dieser Stelle 2 Stunden 
später. Wie Abb. 4 zeigt, ist der Winkel zwischen Transversum und 
Coecum bis auf 90° erweitert. 





Abb. 8, .4. Abb. 5. Abb. 6. 


Das ist so zu erklären, daß der stärkere Füllungszustand das schwerer 
gewordene Coecum nach unten drehte. Die Verwachsungen ließen sich 
denn auch bei der wegen Bauchbruch vorgenommenen Relaparotomie 
leicht dehnen. Die senkrechte Aufrichtung des Kolons war also durch 
das Schwererwerden seines Inhaltes bedingt. 

Nach einigen Wochen konnte man einen Befund erheben, den Abb. 5 
wiedergibt. 

Diesmal wurde ein Kontrasteinlauf verabfolgt. Wir sehen ein lang- 
gestrecktes Colon ascendens schon ausgebildet. Es erstreckt sich von 
einer gut ausgebildeten Flexura hepatica bis in das Becken hinein. Der 
Vorgang der Entfaltung scheint auf diesem Bilde schon abgeschlossen. 
Es war also 4 Monate nach der Operation ungefähr ein neues Colon 
ascendens entstanden. 

Eine weitere Aufnahme mit Kontrastmahlzeit ergibt die Verhältnisse, 
wie in Abb. 6 skiziert ist. Die Aufnahme geschah ein Vierteljahr später. 

Wir sehen normale Verhältnisse. Ein Colon ascendens ist gebildet. 
und ein cöcaler Blindsack liegt an der richtigen Stelle im Becken. 

Vergleicht man den Befund bei der Operation oder die Abb. 3 mit 
Abb. 6, so sieht man, welch eine erhebliche Wandlung hier stattgefunden 
hat. Man ist ferner erstaunt, in welch kurzer Zeit diese Wandlung statt- 
fand. Wenige Monate haben genügt zur Bildung eines neuen Colon 
ascendens. 
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Eine Schwalbe macht nun keinen Sommer. Ich bin aber in der Lage, noch 
mit einem ganz ähnlichen Falle aufzuwarten. 

Ein 22jähr. Mädchen klagte schon 2 Jahre lang über Schmerzen im Epi- 
gastrium. Die Kranke wurde von verschiedenen Ärzten wegen Magengeschwüres 
behandelt, aber ohne jeden Erfolg. Die Beschwerden wurden immer erheblicher 
und waren zuletzt ständig vorhanden. Der Palpationsbefund ergab eine starke 
Druckempfindlichkeit der Duodenal- und Gallenblasengegend. Es war aber auf- 
fallend, daß man dabei sehr tief eindrücken konnte. Am nächsten schien mir 
noch die Diagnose Pericholecystitis zu sein. Die unternommene Probelaparotomie 
ergab folgenden Befund: 

Neben der Gallenblase lag der Wurmfortsatz. Beim Anziehen der Wurm- 
spitze sieht man den Wurm parallel mit der Gallenblase nach unten und hinten 
verlaufen. Unterhalb der Spitze, in der ein Kotstein zu fühlen ist, besteht eine 
Verwachsung zwischen Wurmfortsatz und dem Mesokolon. Das Mesenteriolum 
ist von der Mitte des Wurmes ab in 2 Blätter gespalten. Die gesamte Länge des 
Wurmfortsatzes beträgt etwa 12cm. Seine Wand ist dick und succulent. Er weist 
auch sonst den Zustand einer chronischen Entzündung auf. 
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Abb. 7. Abb. 8, Abb. 9. 


Ein Colon ascendens besteht so wenig wie in dem vorhergehenden Falle. In 
der Gegend der Flexura hepatica ist ein Blindsack vorhanden, der nach der Tiefe 
zu, also leberwärts, umbiegt. Von der Kuppe dieses Blindsackes aus entspringt 
der Wurm. 

Wenn man hier von einem Verlaufe des Colon transversum reden soll, dann 
kann man sagen, daß dasselbe unter der Leber beginnt, zunächst nach vorne der 
Bauchwand zu zieht und dann umbiegt, um transversal zu verlaufen. Die ganze 
Lage ist, im Stehen betrachtet, eine horizontale. Wir haben also hier eine chronische 
Appendicitis, der schon im Fötalleben eine Appendicitis vorausgegangen sein 
muß, genau so wie beim ersten Fall. Diese fötale Appendicitis muß für die Aplasie 
des Colon ascendens verantwortlich gemacht werden. 

Die Pat. wurde durch die Entfernung des Wurmfortsatzes von ihren Beschwer- 
den befreit. Das Interessante aber sind die nun folgenden Röntgenaufnahmen: 

Abb. 7 zeigt uns eine Rectalfüllung 14 Tage nach der Operation. Von 
einem Colon ascendens ist noch nichts zu sehen. In der Gegend der Flexura 
hepatica ist eine leichte Neigung nach abwärts festzustellen. Schon 5 Wochen 
nach der Operation sehen wir (vgl. Abb. 8) die Ausbildung einer Flexura 
hepatica und eines regelrechten Coecums. Das Kolon nimmt dabei die Rich- 
tung direkt nach abwärts und erreicht ungefähr den halben Weg bis zu 
seinem richtigen Platz. 

Schon nach weiteren 3 Wochen konnte ich einen Befund erheben, den die 
Abb. 9 wiedergibt. 
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Der Rectaleinlauf zeigt cin vollkommen ausgebildetes Colon ascendens. 
Richtung und Lage sind von derjenigen eines normalen Befundes nicht mehr zu 
unterscheiden. 

Wenn wir an die Beantwortung unserer Fragestellung gehen: Ist die 
nachträgliche Entwicklung bei einem aplastischen Colon ascendens 
möglich, und wie ist sie zu erklären?, so müssen wir antworten: 

Die Untersuchung der beiden Fälle hat gezeigt, daß bei einem Fehlen 
des Colon ascendens, welches nur in seiner Entwicklung gehemmt worden 
ist, durch einen operativen Eingriff normale Darmverhältnisse wiederher- 
gestellt werden können, wenn die Hemmungsbildung die Folge einer Appen- 
dicitis gewesen ist. Es genügte in unseren Fällen die Appendektomie. 
Und nun die Erklärung dieses in der Operationspathologie ohne Gleich- 
nis dastehenden Phänomens. 

Zunächst müssen wir uns vorstellen, daß mit dieser Blockierung von 
seiten eines Wurmfortsatzes im zurückgehaltenen Darmabschnitt eine 
ganz ungeheure Reservekraft aufgespeichert lagert. Wie in einem Rad- 
getriebe nur durch eine winzige Sperrvorrichtung die ganze Maschinerie 
zum Stillstand gebracht werden kann, und wie nach Beseitigung dieser 
Hemmung das ganze Werk seinen Lauf wieder aufnimmt, so geht auch 
in unseren Fällen das blockierte Kolon wieder seinen ihm von der Natur 
vorgeschriebenen Weg. 

Man könnte in diesem Vorgang die Verwirkliehung eines teleolo- 
gischen Prinzips erkennen. 

Die noch ungestüme nur zurückgehaltene Naturkraft offenbart sich 
denn auch in der außerordentlichen Schnelligkeit, mit welcher die Genese 
dieses neuen Darmabschnittes vor sich geht. Nur nach Wochen zählt 
die Zeit bis zur Vollendung eines ausgebildeten Colon ascendens. 

Also schlummernde Wachstumsenergie wird mobilisiert. Das Kolon 
marschiert. 

Bei unserer jugendlichen Pat. ist sicher aktives Wachstum dabei im 
Spiele. Warum soll auch ein Darm in jugendlichem Alter nicht wachsen 
können ? Aber gerade die Schnelligkeit der Kolongenese weist auf 
passive Umstände hin. Als solche kommen in Betracht 1. die Belastung 
der Darmwandung durch die Ingesta. Kot, Gase und Schleim sind 
vorwärtstreibende Gewalten. Es spielt ferner die peristaltische Be- 
wegung der Dickdarmwand eine große Rolle. Der Darm kriecht 
vorwärts, indem er seinen Umfang durch Kontraktion verringert, 
wodurch sich dann sein Längsdurchmesser vergrößert. Der Darm 
streckt sich. Wir schen das am besten, wenn wir Abb. 3 und 4 mit 
Abb. 5 vergleichen. 

Mag man nun in der Einhaltung der Kolonmarschrichtung auch die 
Auswirkung eines teleologischen Prinzips der Naturkraft erblicken, 
so glaube ich doch, daß gerade der Dünndarm auch eine Rolle spielt. 
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Seine zentrale Lage treibt gewissermaßen aktiv durch Peristaltik und 
passiv durch Druck das Kolon in seine exzentrischen Bahnen. 

Was die Frage einer funktionellen Anpassung bei diesem Vorgange 
betrifft, so glaube ich annehmen zu können, daß eine solche nicht statt- 
findet. Der Darm kann sich erst dann funktionell anpassen, wenn er die 
ihm von der Natur angewiesene Lage eingenommen hat. Wir sehen 
auch auf den Bildern keine sackartige Erweiterung des Dünndarmes 
an Stelle einesColon ascendens, welche die Funktion für den aplastischen 
Teil übernehmen könnte. 

Die Frage dieser verspäteten Kolongenese ist natürlich durch diese 
beiden Fälle nicht restlos geklärt. 

Erwähnt sei nur die Ausbildung einer vom Bauchfell freien Rückwand 
des Kolons. Diese ist natürlich nicht von vornherein da. An der Hand 
der Abb. 19 kommen wir noch darauf zu sprechen. Es müßten da erst 
autoptische Befunde vorliegen. 

Erwähnt sei ferner das Stärkeverhältnis zwischen aktivem und 
passivem Wachstum. Doch genug. Ein Wachstum des zurückgehaltenen 
Kolons findet statt, und zwar mit großem Drange nach vorwärts in der von 
der Natur ihm angewiesenen Bahn. 


Inwiefern die eben angeführten Kräfte bei dem 2. Teile der Arbeit 
in Frage kommen, darüber soll uns die Beantwortung der Frage belehren: 
Können operativ entfernte Kolonteile wiederhergestellt werden, und wie 
wäre ein solcher Vorgang zu erklären ? 





Abb. 10. Abb. 11. Abb. 12. 


Wir bringen zuerst Fälle, bei welchen sich ein Colon ascendens wieder- 
gebildet hat. 

In meiner ersten Publikation habe ich von 3 solchen Fällen berichtet, 
bei denen nach ausgedehnten Dickdarmresektionen in ebenso raschem 
Tempo wie beim Auswachsen des zurückgehaltenen Kolons sich ein neuer 
Kolonabschnitt gebildet hatte, welcher dem ursprünglichen entsprach. 

Ich bin in der Lage, einen Fall nachuntersuchen zu können, der bei 
der ersten Untersuchung, die ein Vierteljahr nach der Operation statt- 
fand, Verhältnisse geboten hatte, die in der Abb. 10 festgehalten sind. 
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Ein Coecum und die rechte Hälfte des Colon transversum sind schon 
wieder erstanden. Es war nänlich das ganze Colon ascendens und das 
halbe Colon transversum reseziert worden. 

Die Nachuntersuchung nach 2 Jahren ergab nun eine Aufnahme nach 
rectaler Füllung, welche völlig normale Verhältnisse zeigte. Abb. 11 zeigt 
uns ein Colon ascendens mit geringer Haustrierung bis ins Becken hin- 
“einreichend und ein normales Colon transversum mit reichlichen Haustren. 
Die Wiederherstellung des alten Zustandes ist hier völlig einwandfrei im 
Bilde zu sehen. Der Unterschied zwischen der verschiedenen Haustrie- 
rung der beiden Kolonabschnitte soll noch später beleuchtet werden. 

Die folgenden Fälle betreffen 3 Wiederherstellungen des Colon 
ascendens und eine Wiederbildung des Colon descendens. 


Fall 1. 52jähr. Frau. Es bestehen die Symptome eines obturierenden Darm- 
tumors. Bei der Laparotomie ergibt sich in der Mitte des Colon transversum ein 
kinderfaustgroßer Tumor. Das Kolon ist bis über die lleocöcalklappe hinaus 
invaginiert. Diese Invagination reicht bis zur Mitte des Transversums. Die Des- 
invagination gelingt verhältnismäßig leicht, und es zeigt sich ein harter Cöcaltumor. 
Das Mesokolon ist sehr lang und beweglich. Die Resektion des Tumors gelingt 
glatt. Einige kleine Drüsen im Mesenterium fallen mit weg. Die Darmvereinigung 
geschieht End zu End. Der Tumor bestand in einem Adenocarcinom. Die Heilung 
der Wunde erfolgte ohne Besonderheiten, so daß die Pat. nach 5 Wochen als ge- 
heilt entlassen werden konnte. 

Nach einem Jahre wurde bei der Nachuntersuchung eine Röntgenaufnahme 
mittels Kontrastmahlzeit vorgenommen. Den erzielten Befund sehen wir in der 
Abb. 12. Die Aufnahme war bei der äußerst dicken Pat. sehr beeinträchtigt. 
Die Skizze zeigt ein Colon ascendens an der richtigen Stelle. Wüßte man nichts 
von dem stattgehabten operativen Eingriff, man könnte aus dem Bilde nur nor- 
male Verhältnisse vermuten. 


Fall 2. Bei einem 16jähr. jungen Menschen hatte ich vor 2 Jahren eine aus- 
gedehnte Kolonresektion vorgenommen. Es war schon 1 Jahr zuvor von anderer 
Seite eine Darmausschaltung gemacht gewesen, weil Polypen im Colon ascendens 
und im Endteile des Ileunis vorhanden waren. Die Ausschaltung des Darmes suchte 
man durch eine Anastomose zwischen unterem Ileum und Colon transversum zu er- 
reichen. Diese Operation hatte nun nicht den gewünschten Erfolg. Die Be- 
schwerden, die namentlich in profusen Blutungen bestanden, hörten nicht auf. 

Ich resezierte den ganzen ausgeschalteten Dünn- und Dickdarm. Also das halbe 
Colon transversum, das ganze Colon ascendens und den Endteil des Ileums. Die 
Darmenden wurden End zu End vereinigt. Der Wundverlauf war ein ungestörter, 
nur trat ein kleiner Bauchdeckenabsceß hinzu, der aber nach Eröffnung und 
Drainage ausheilte. Nach 6 Wochen konnte der junge Mann als geheilt das Kranken- 
haus verlassen. Das Kolon zeigte eine ausgedehnte Polyposis, ebenso der End- 
teil des Ileums. Das vor der Entlassung aufgenommene Röntgenbild ergab den 
Befund, der in der Abb. 13 wiedergegeben ist. Der Kontrastbrei war von oben 
genommen. Das Colon transversum ist schon etwas über die ursprüngliche Resek- 
tionsstelle hinaus nach der Leber zu vorgeschritten. Die Umbiegungsstelle nach 
abwärts ist vom Dünndarm eingenommen. 

Nachdem ich 2 Jahre lang nichts mehr von dem jungen Mann erfuhr, gelang 
es mir erst jüngst, eine Nachuntersuch ung vorzunehmen. Abb. 14 zeigt eine Rectal- 
füllung. 
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Wir sehen ein Colon ascendens ein Coecum und eine Flexura hepatica. Von - 
der ausgedehnten Resektion gibt also das Röntgenbild keine Kunde mehr. Der 
gesamte wiederhergestellte Dickdarm erscheint als etwas herabgedrückt im Ver- 
hältnis zu dem weit nach oben ausladenden linken Flexurteil. Diese Stellung hat 
der Darm einem kleinen Bauchbruche zu verdanken, der sich an den Bauchdecken- 
absceß angeschlossen hatte. Auch die Leber war mit herabgesunken und drückte 
den Dickdarm. 

Im übrigen ist der Pat. gesund und munter und geht seiner Arbeit als Mon- 
teur nach. 
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Abb. 18. Abb. 14. Abb. 15. 


Fall 3. Bei einer 37jähr. Schwester wurde eine Probelaparatomie unter- 
nommen. Es ergab sich ein tuberkulöser Cöcaltumor. Der Tumor war etwa gänse- 
eigroß, und einige verkäste Drüsen beherbergte das Mesenterium. Es wurde die 
Resektion des Colon ascendens bis zur Flexura hepatica vorgenommen. Vom 
Ileum fiel der Endteil mit fort. Die Darmvereinigung geschah Seit zu End: Ileum 
seitlich und Kolon mit dem Ende. 

Das Röntgenbild ergibt nach °®/, Jahren folgenden Befund (vgl. Abb. 15): 
Es besteht ein ausgeprägtes Girlandenkolon, was übrigens schon bei der Operation 
auffiel. Es besteht ferner der Anfang eines Colon ascendens. Bei der Marke a 
ist der Übergang ins Ileum anzunehmen. Das Ileum selbst in seinem Endteile 
ausgeweitet, so daß Ileum und Colon gleichweit erscheinen. 

Man kann durch dieses Bild leicht die Auffassung gewinnen, daß das ins 
Becken herabhängende Colon transversum einen Zug auf den Darmteil gerade 
ausübt, der den Vormarsch nach der rechten Unterbauchseite beginnen soll. Aus 
diesem Grunde erkläre ich mir das langsame Fortschreiten der Wiederherstellung. 

Diese Auffassung wird aber bestätigt durch das nächste Bild (Abb. 16). 
Nach dem wieder ®/, Jahre verflossen waren, zeigt der rectale Einlauf das Colon 
transversum gestreckt und das Colon ascendes neu gebildet. Es fällt an diesem 
Bilde auf, daß die Haustren des Transversum viel enger aneinanderliegen als 
die des Ascendens. Wir haben nämlich die letzteren im ausgezogenen Zustande 
vor uns. Wir werden noch auf diesen Mechanismus zurückkommen. Man kann 
ihn leicht verständlich machen, wenn man sich bei Abb. 15 einen Zug nach abwärts 
auf die Stelle bei a ausgeübt denkt. Derselbe muß die nächstliegenden Haustren 
strecken und schließlich das Girlandenkolon heben. 

Diesen 3 Fällen von Wiederherstellung des Colon ascendens lasse ich 
einen solchen des descendens folgen. Er ist folgender: 

Eine 28jähr. Frau erkrankt unter den Erscheinungen einer chronischen Darm- 
verengerung. Der Zustand steigert sich bis zum völligen Verschluß. In diesem 
Stadium wird die Laparotomie ausgeführt. 

Es bestand ein stark ausgeprägtes Girlandenkolon, das ad maximum erweitert 
ist. An der Flexura linealis sitzt ein kinderfaustgroßer, ringförmiger, harter Tumor. 
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Die Operation bestand in der Resektion des ganzen Colon descendens und 
des halben Colon transversum. Die Darmvereinigung geschah Seit zu Seit mit 
Bildung zweier Blindsäcke. Die Abb. 17 skizziert den Befund und die Operation. 
Die entfernte Darmpartie erscheint schraffiert. 

Der Wundverlauf und die Nachbehandlung boten nichts Besonderes. Die 
Pat. konnte nach 3 Wochen geheilt entlassen werden. 

6 Wochen nach der Operation wurde eine Röntgenuntersuchung vorgenommen. 
Abb. 18 zeigt einen Kontrasteinlauf. Es ist ein geradezu auffallender Befund. 
Eine mächtige Flexura sigmoidea, wie sie bei der Operation nicht gesehen wurde, 
hat sich entwickelt. Es besteht ferner ein kurzes Colon descendens wieder und 
ein ganzes Colon transversum. Die Anastomosenstelle ist bei @ bezeichnet. Sie 
ist aus der Blindsackbildung zu erkennen. 

Mindestens ebenso überraschend ist eine weitere Röntgenuntersuchung nach 
einem halben Jahre. Die Kontrastmahlzeit, die diesmal gegeben wurde, zeigt 
nichts von dem vorigen Befunde mehr. Der schöne Aufbau der wiedererstandenen 
Dickdarmpartie ist hier in sich zusammengefallen. Die Durchleuchtung der 
Kranken gab darüber Aufschluß. Im Stehen betrachtet, gewann man das Bild, 
wie es Abb. 19 zeigt. 





Abb. 16. Abb. 17. Abb. 18. 


Nimmt man jedoch mit der flachen Hand die herabgefallenen Dickdarm- 
partien in die Höhe, dann erhalten wir wieder ähnliche Verhältnisse wie sie Abb. 18 
uns bringt. 

Die in dem Bilde 18 aufgerichteten Darmschlingen erschienen also nur im 
Liegen in dieser neuen Lage, beim Stehen purzelten sie in das Becken herunter. 

Überblicken wir unsere Fälle von Dickdarmresektionen, so sehen wir, 
daß bei 7 Patienten ein Wiederauftreten des operativ entfernten Dick- 
darmes eintritt. Das kann kein Zufall sein, sondern diese Vorgänge 
wickeln sich ganz gesetzmäßig ab. 

Unsere Fälle zeigen zunächst eine schon bald nach der Operation auf- 
tretende Andeutung eines Colon ascendens. Nach Ablauf eines oder 
zweier Jahre treffen wir dann Befunde, die sich von normalen Verhält- 
nissen nicht mehr unterscheiden lassen (vgl. die Abb. 11, 12, 14, 16, 18). 

Wie geht nun diese Neuschaffung vor sich? Die Antwort: Es hat 
eine Regeneration stattgefunden, drängt sich einem förmlich auf. 

Die alte Lehre, daß beim höheren Säugetier keine Regeneration von 
Geweben und Organen stattfindet, hat Bier umgestoßen. 

Machen wir uns den Begriff Zieglers (Allg. Pathol., Verlag Fischer. 
Jena 1898) von der Regeneration zu eigen, dann erkennen wir in der 
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Regeneration einen Vorgang, durch welchen ein in Verlust geratenes 
Gewebe durch neues ersetzt wird, und zwar durch ein Gewebe, das dem 
ursprünglichen vollkommen gleich ist oder wenigstens die Bestandteile 
wie das letztere enthält. 

Im Sinne Zieglers wären wir also berechtigt, von einer Regeneration 
des Kolons zu sprechen. 

In unseren Fällen hat sich ein neues Organ gebildet, das dem ent- 
fernten völlig gleich ist. 

Um jedoch den Ausdruck Regeneration rechtfertigen zu können, 
müssen wir die Entstehungsgeschichte des Regenerats enthüllen. Denn 
nur diese kann uns darüber Aufschluß geben, ob wir wirklich ein neu- 
gebildetes Gewebe hier vor uns haben. 

Unsere Bilder zeigen uns zunächst eine Wanderung des noch stehen- 
gebliebenen Dickdarms. Zuerst bilden sich neue Darmabschnitte, welche 
der nächsten Umgebung entsprechen. Alsdann bilden sich entferntere 
Teile aus. Die Abb. 11 und 16 geben deutlich zu 
erkennen, daß der übriggebliebene Darm ge- Y 
wandert ist. Die Haustren sind, wie wir schon E $ 4 
beschrieben haben, abgeflacht. Der Darm ist in 
die Länge gezogen, was namentlich aus dem Ver- 4 
gleich zwischen Abb. 4 und 5 erhellt. Breiter, \ 
kurzer Darm zieht sich in langen, schmalen 
aus, als wenn man eine Ziehharmonika in Be- 
wegung setzte. Die haustrale Abflachung und die Verlängerung stellen 
also den Ausdruck der beginnenden und vollendeten Darmwanderung dar. 

Die Kräfte, welche hier in Betracht kommen, sind in erster Reihe 
der Druck des Darminhaltes. Es sind Kot, Gase und Schleim die vor- 
wärtstreibenden Faktoren. Dazu kommt dann die Peristaltik bzw. die 
Antiperistaltik. Gerade der letztere Modus ist bei der Schaffung des 
Colon ascendens am Werk. Beziehen sich diese Bewegungsfaktoren auf 
den Dickdarm selbst, so müssen wir auch dem Dünndarm einen ganz 
beträchtlichen Einfluß auf die Gestaltung des neuen Darmabschnittes 
zuerkennen. Schon durch die Lage der Ansatzstelle seines Mesenteriums 
in der Bauchmitte ist der Dünndarm ganz besonders befähigt, neu 
sprossenden Dickdarm exzentrisch zu drängen. So gewinnt das schon 
früher als teleologisch angedeutete Wachstumsprinzip der Naturkräfte 
ganz bestimmte Gestalt. Die Bahn der neuen Wanderung des Dick- 
darmes beeinflußt die Tätigkeit des peripherwärts drängenden Dünn- 
darmes. 

Nach dieser ganzen Auffassung brauchen also keine neuen Gewebe 
geschaffen zu sein. 

Die Wanderschaft stellt eine Besitzergreifung neuen Gebietes durch 
alte Darmteile dar. Es findet ein Platzwechsel mobilisierter Darmteile 
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statt. Wenn wir auch nun keine echte Regeneration hier vor uns haben. 
so ist es aber auch keine falsche. Nach Bier gibt es zwischen echtem 
und falschem Regenerat ein Mittelding. Ein solches haben wir hier 
vor uns. Der Vorgang ist eigentlich in der ganzen Pathologie ohne 
Beispiel. Um dem wahren Regenerat seinen Anspruch zu lassen, 
möchte ich vorschlagen, diesen einzig dastehenden Vorgang als Sub- 
stitution zu bezeichnen: Ein An-die-Stelle-Treten schon vorhandenen 
alten Darmes. 

Wie steht es nun mit der echten Regeneration? Findet wirklich 
keine Neubildung von Gewebe statt? 

Ich bin der Ansicht, daß bei jugendlichen Individuen eine echte Regene- 
ration allerdings im Verein mit dieser Substitution stattfindet. Soll 
denn der Darm nicht geradeso gut wachsen können wie jedes andere 
Organ? Sollen sich denn bei den Jugendlichen keine Zellvermehrungen 
mehr bilden können? Ich glaube eine Verneinung dieser Frage aus- 
schließen zu können. Die Raschheit, mit welcher die Substitution aller- 
‚dings vor sich geht, weist dieser die Hauptrolle zu, während eine wirk- 
liche Regeneration nur bei Kindern und dann an zweiter Stelle erst in 
Betracht kommt. 

Das Substitut verharrt nun nicht sogleich in seiner neuen Lage. Das 
sehen wir deutlich in den Abb. 18 und 19. Bei der Neubildung des 
Colon descendens fiel der neue Abschnitt sehr leicht in das Becken 
herunter. Es müssen erst sekundäre Prozesse den Darm an die Hinter- 
wand der Bauchhöhle fixieren. 

Als Kräfte, welche gegen die Substitution arbeiten, haben wir 
den Zug des herabhängenden Colon transversum in Abb. 15 bereits 
kennengelernt. Die Entfaltung wurde eine Zeitlang gehemmt durch 
Gegenzug. 

Wir sehen aber, daß die Kraft der Substitution stärker ist als die 
Hemmnisse. 

Bei dem langsam fortschreitenden Darm ist die Fixationsmöglichkeit 
eine größere als bei rasch sich entfaltendem Darm, namentlich wenn noch 
ein langes Mesocolon dazu kommt. 

Und nun die Frage der Anpassung. 

Ich bin der Ansicht, daß der ganze Vorgang durch die Bezeichnung 
Substitution besser charakterisiert ist. Eine Anpassung ist nur funk- 
tionell denkbar. Diese kann aber erst statthaben, wenn der Darm schon 
an Ort und Stelle ist. 

Vergleichen wir unsere beiden neuen Darmphänomene miteinander, 
so sehen wir, daß bei der Neubildung eines Kolonabschnittes wie bei der 
Wiederherstellung alter Darmieile dieselben entwicklungsmechanischen 
Kräfte obwalten. Die unverwüstliche Kraft natürlicher Entwicklung! 
Es sind Vorgänge ohne Analogon bei den übrigen Organen. Höchste 
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Entfaltung schlummernder und andererseits schon tätig gewesener 
Energien. Der Mensch besitzt ein bestimmtes Bildungsvermögen, und 
dieses dokumentiert sich bei unseren Fällen als Substitution verlorener 
und als Auswachsen nicht gebtildeter Darmteile.. Beide Bildungsarten 
zeigen aber auch aufs schönste, wie die Chirurgie den Anstoß gibt und 
die Naturkraft die Vollendung besorgt. 
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Zur Technik des Pharynxersatzes. 
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Dr. Erwin Suchanek, 
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Mit 3Textabbildungen. 


(Eingegangen am 13. August 1923.) 


Die chirurgische Behandlung der malignen Neoplasmen des Larynx 
und Pharynx ist heute dank der Studien und der Ausarbeitung der Me- 
thode durch Gluck und Soerensen auf einem Stande, daß die Grundlagen 
der Operation — wenn man die Resultate der einzelnen Autoren betrach- 
tet — als zu Recht bestehend erscheinen. Dennoch bleiben einzelne, 
meist technische Fragen noch nicht zur vollen Befriedigung gelöst, 
schon deshalb nicht, da jeder Fall — wie es ja in der Chirurgie stets vor- 
kommt — den Operateur vor neue Aufgaben stellt. Dies zeigt auch das 
Bestreben @lucks und Soerensens, noch immer durch Studien über neue 
Details die Technik der Operation zu vervollkommen und den Eingriff 
zu einem gefahrlosen zu gestalten. Ist die Operation des Larynx- und 
Pharynxtumors gelungen, dann bietet die Nachbehandlung oft ganz 
besondere Schwierigkeiten, wenn man nicht nur die Gefahren der Aspi- 
rationspneumonie, der Wundstörung um das Tracheostoma begegnen 
will, sondern wenn man noch weitere operative, meist plastische Auf- 
gaben zu lösen hat. Ganz besonders ist dies der Fall, wenn man ge- 
zwungen ist, nach einer Totalexstirpation des Larynx und Resektion des 
Pharynx einen großen Defekt des letzteren so zu decken, resp. einen 
Teil des Pharynx so zu ersetzen, daß die Funktion des Schluckaktes 
ungestört vor sich gehen kann. 

Es sei im folgenden die Krankengeschichte eines derartigen Falles 
mitgeteilt und dabei die Technik einer für große Pharynxdefekte in Be- 
tracht kommenden Plastik näher beschrieben. 

Der 57jähr. Fabriksarbeiter J. R. kam am 10. VIH. 1922 an die Laryngo- 
rhinologische Abteilung der Allgemeinen Poliklinik (Vorstand: Prof. Dr. H. Mar- 
schik) mit der Angabe, seit !/, Jahr an Heiserkeit, leichten Schmerzen beim Schlucken 


und häufigem Fehlschlucken zu leiden. Atemnot besteht nicht. Lues negiert, 
Potus in geringem Maße zugegeben. 
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Status praesens: Mittelgroßer, mittelkräftiger Mann, dessen innere Organe 
(Herz, Lunge, Abdomen) keine Besonderheiten aufweisen. Der Kehlkopf in seiner 
äußeren Kontur etwas verbreitert, am Innenrande des rechten Sternocleido- 
mastoideus einzelne bohnen- bis haselnußgroße, harte Drüsen tastbar. 

Laryngoskopisch: Im rechten Recessus piriformis findet sich ein Tumor, 
der, teilweise exulceriert, vorne auf die Epiglottis, nach hinten und oben zu auf 
den rechten Aryknorpel und die aryepiglottische Falte übergreift. Die rechte 
Larynxbälfte erscheint fixiert, die linke, deren Schleimhaut etwas gerötet und 
verdickt erscheint, ist in ihren Bewegungen frei. 

Die Probeexcision ergibt ein verhornendes Plattenepithelcarcinom (Prof. Dr. 
Sternberg). 

11. VIII. Präliminare Tracheostomie (fecit Suchanek): Lokalanästhesie. 
Schnitt in der Medianebene. Der tiefstehende Isthmus der Schilddrüse wird nach 
Umstechungen durchtrennt und die Trachea freigelegt. Durchtrennung des peri- 
chondralen Gewebes in Längsrichtung und Abpräparieren desselben nach beiden 
Seiten hin. Resektion des vorderen Anteiles des 1. bis 4. Trachealringes. Injek- 
tion von Ephraimlösung in die Trachea nach F. Neumann. Längsincision der 
Luftröhrenschleimhaut fast im ganzen, im Fenster sichtbaren Längsdurchmesser. 
Exakte Vernähung der Haut mit der Trachealschleimhaut unter Mitfassung der 
früher abgelösten perichondralen Schichte mittels Seidenknopfnähten. Dadurch 
wird ein ca. 1l cm breites und 2cm langes, klaffendes Tracheostoma erzielt, in 
welches eine mit Jodoformgaze leicht umwickelte Kanüle gelegt wird. Verband. 
Vor die Kanüle ein Vorhang von mehreren Lagen angefeuchteter Gaze. 

13. VIII. Ersatz der leicht durchbluteten Verbandschichten durch frischen 
Verbandstoff. Täglich 2—3 mal Adrenalinspray. 

20. VIII.! Entfernung der Nähte. Heilung p. p. bis auf eine kaum erbsen- 
groBe Dehiscenz im oberen Winkel. Dort Touchierung mit Lapisstift. 

Die Vorbereitung für den 2. Akt geschieht in Verabreichung von Digipurat 
per os, Pinselung der Mundhöhle (Gingiva, Tonsillen) mit Pyoktanin und Pinselung 
der Trachea nach entsprechender Cocainisierung mit 3 proz. Argentum nitricum. 

23. VIII. Drüsenausräumung beiderseits, Totalexstirpation des Larynz und 
sublotale Resektion des Pharynx (fecit Suchanek): Lokalanästhesie. Nach Anlegen 
der Torflügellappen Entfernung der Drüsen linkerseits, wobei unterhalb des 
Musculus digastricus eine bohnengroße, derbe Drüse besonders auffällt. Durch- 
trennung des Omohyoideus, Sternohyoideus und Sternothyreoideus distal vom 
Larynx. Auf der rechten Seite werden ebenso die Drüsen entfernt, besonders 
einige bis haselnußgroße, harte im oberen Halsdreieck und entlang der großen 
Gefäße. Auch hier werden die gleichnamigen Halsmuskeln durchtrennt. Darauf 
folgt das Abpräparieren der Schilddrüse von der Trachea und die Isolierung dieser 
vom Oesophagus. Der Tumor erscheint mit dem oberen Pol des rechten Schild- 
drüsenlappens verwachsen, so daß eine Resektion eines Teiles der Schilddrüse 
notwendig ist. Nach Ligatur der Larynxgefäße und Unterbrechung der beiden 
Nervi laryngei sup. wird die Traches unterhalb des Ringknorpels durchtrennt und 
der Larynx von unten nach oben zu ebenso wie ein großer Teil des Pharynx um- 
schnitten und entfernt, so zwar, daß die Abtragung sicher im gesunden Gewebe 
vor sich geht. Darauf folgt die Anlegung des Tracheostomas, wobei der untere 
Teil des präliminaren erhalten bleibt; vom oberen Ende wird die Trachea schief 
von vorne unten nach hinten oben (Hofer-Koffler) zugeschnitten, die restlichen 
Ringstücke subperichondral reseziert (Koschier) und nach Anlegung dreier peri- 
trachealer Haltenähte gegen die Sternocleidi beiderseits und zum Oesophagus- 
stumpf die typischen Nähte zwischen Hautlappen und Trachealschleimhaut aus- 
geführt. Da vom Pharynx mit Rücksicht auf die Ausdehnung des Tumors nur 
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wenig erhalten werden konnte, wird von einem primären Verschluß desselben ab- 
gesehen und die Ränder des restlichen, erhalten gebliebenen Teiles der hinteren 
Pharynxwand sowie des Oesophagostomas mit den Hautlappen vernäht. Vom 
Schlund ist nach oben zu ein breites, in den Mesopharynx führendes Pharyngo- 
stoma zu sehen, von welchem ein kaum ein Querfinger breites Schleimhautband 
zum ÖOesophagostoma führt; zwischen diesem und dem Tracheostoma ist eine 
1 Querfinger breite Hautbrücke durch Vereinigung der Hautlappen gebildet. 
2 Glasdrains rechts und links unter den Sternocleidi nach unten zu, je ein Jodo- 
formtanningazestreifen neben die Glasdrains und in jeden der oberen Wundwinkel, 
die großen Halsgefäße deckend. Ein kleiner Jodoformdocht zwischen Oesophago- 
und Tracheostoma. Annähen eines dicken, mit Jodoform umwickelten Gummi- 
rohres in das Pharyngostoma zur Ableitung des Speichels, mit Jodoformgaze um- 
wickelte Kanüle in das Tracheostoma, Wundverband und Gipshaube auf den Kopf, 
die an der Schulter so aufliegt, daß Pat. den Hals unmöglich nach hinten über- 
strecken kann. Dauer der Operation 2!/, Stunden. 

Die histologische Untersuchung (Prof. Dr. Sternberg) ergab, daß die exstir- 
pierten Drüsen frei von Tumor waren. 

23. VIII. Subcutane Kochsalzinfusion, Coffein. Später ‚„Neu-Cesol“‘ und 
Tropfklysma. Puls regelmäßig und kräftig. 

25. VIII. Verbandwechsel. Entfernung der Drains. Einlegen eines Kathetere 
in das Oesophagostoma zur Ernährung. Temperatur 37,8°. 

27. VIII. Kürzung der Streifen, leichte Sekretion. Nach Entfernung des 
Dochtes Einführung von einigen Tropfen Perubalsam an seine Stelle. 

29. VIII. Der Sporn zwischen Tracheo- und Oesophagostoma zeigt einige 
Dehiscenzen. 

5. IX. Im Sporn eine kleine, eiternde Höhle. Abwechselnd Einbringen von 
Wasserstoffsuperoxyd, Perubalsam und Pyoktanin. Das Speichelrohr ist seit 
4 Tagen entfernt. Temperatur dauernd afebril, Sputum glashell. Die Drainage- 
stellen sind nach Entfernung der Streifen bereits verheilt. Leichte Dehiscenzen 
um das Pharyngostoma epithelisieren auf Lapisbehandlung aus. 

8. IX. Weglassen der Kanüle, nachdem versuchsweise Entfernung auf mehrere 
Stunden keine Verkleinerung des p. p. geheilten Tracheostomas ergeben hat. 

15. IX. Alle irgendwie granulierenden Nahtstellen sind vollkommen verheilt. 
Der Hautsporn zwischen Tracheo- und Oesophagostoma ca. °/, cm breit. 


Bevor ich nun auf das eigentliche Thema dieser Zeilen, den Aufbau 
der beiden seitlichen und der Vorderwand des Pharynx, genauer eingehe, 
sei es mir gestattet, einzelne technische Details, welche im bisherigen 
Teil der Krankengeschichte kurz erwähnt wurden, näher zu beleuchten. 

Was zunächst die präliminare Tracheostomie betrifft, sei bemerkt, 
daß in diesem Falle mit Rücksicht auf das Alter des Patienten und den zu 
erwartenden größeren Eingriff bei der Hauptoperation — die ausgiebige 
Resektion des Pharynx war durch die Lage und Ausdehnung des Tumors 
vorauszusehen — nicht die einzeitige Operationsmethode, wie sie von 
Gluck propagiert wird, eingeschlagen wurde, sondern eine Gewöhnung 
des Kranken an die Kanülenatmung zweckmäßig erschien. Mein Chef, 
Prof. Marschik, hat vor kurzem eine Methode der Tracheostomie mit- 
geteilt, deren Prinzip die Erreichung einer breiten, klaffenden, rasch, 
d. h. per primam heilenden Öffnung der Luftröhre verfolgt, wobei zur 
Sicherung der Haut-Schleimhautnaht alle Weichteilschichten der Tra- 
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chea verwendet werden. Dieses Prinzip ist auch hier eingehalten worden. 
Nur wurde nicht das prächondrale Gewebe über jedem Trachealknorpel 
einzeln gespalten, der Knorpel ausgelöst und das ebengenannte Gewebe 
mit der Mucosa zugleich gespalten, sondern versuchsweise durch eine 
Längsspaltung des prächondralen Gewebes und Abpräparierung dessel- 
ben zwei Lappen gebildet, welche bei der Naht zur Stützung der Schleim- 
haut dienen sollten. Die Naht selbst ging durch Haut, prächondrales 
Gewebe und Schleimhaut, so daß diese Lappen miteinbezogen wurden. 
Dadurch wurde die der Haut gegenübergebrachte Schichte aus Mucosa 
plus prächondralem Gewebe gebildet. Es hat sich auch diese technische 
Variante — eine eventuelle Gefahr läge in Ernährungsstörungen für die 
Schleimhaut — gut bewährt und ist das Tracheostoma in sehr kurzer 
Zeit ausgeheilt gewesen. Durch dieses Vorgehen bei der Anlegung des 
Tracheostomas wird es nicht notwendig, dem Vorschlage Hirschs ent- 
sprechend, einen Fascienstreifen zur Sicherung, resp. Festigung der 
Trachea bei der präliminaren Tracheotomie zu verwenden. Auf eines sei 
hier aber ganz besonders aufmerksam gemacht: Einerseits darf die Wunde 
vor Beendigung der Naht unter keinen Umständen durch ausgehusteten 
Schleim verunreinigt werden, was wir durch Anästhesierung der Trachea 
mittels Einspritzung von einigen Tropfen der Ephraimlösung nach 
F. Neumann noch vor der Eröffnung erreichen, andererseits ist es not- 
wendig, alles irgendwie eine Spannung der Naht verursachende Gewebe 
— wie Schilddrüsenisthmus, Halsmuskeln — in dieser Wirkung auszu- 
schalten. Es muß daher ein breiter Isthmus vollkommen durchtrennt 
oder besser reseziert werden und die Muskeln — Sternothyreoideus und 
Sternohyeoideus .—, falls es notwendig ist, eingekerbt werden. Trotz 
dieser Maßnahmen empfiehlt es sich, jede Naht nicht sofort zu knüpfen, 
sondern nach Anlegung aller Nähte unter entsprechender Verziehung 
der Haut durch den Assistenten das Knüpfen vorzunehmen. Wie sonst 
in der Chirurgie das Bepinseln von Nahtstellen mit Jodtinktur gebräuch- 
lich ist, so verwenden wir zur Bepinselung der Tracheostomienaht die 
2,5 proz. wässerige Lösung des Pyoctaninum caerul., da dadurch die 
Reizwirkung der Joddämpfe auf die Trachealschleimhaut vermieden und 
eine starke baktericide Wirkung erreicht wird. Die Kanüle umwickeln 
wir leicht mit Jodoformtanningaze, um auf diese Weise sozusagen einen 
„inneren Verband‘ auf der Nahtstelle zu erreichen. 

Das Pyoktanin wird auch ausgiebig zur Vorbereitung für die Laryng- 
ektomie in Form von Bepinselung der Mundhöhle, besonders der Zähne, 
des Zahnfleisches und der Tonsillen verwendet, um die Einwirkung der 
Mundflora, wie sie durch das Herabfließen in die spätere Wunde leicht 
eintritt, in ihrer Virulenz zuhemmen. Daß die bakterientötende Wirkung 
des Pyoktanins eine nicht geringe ist, zeigen die Erfolge dieses Mittels 
bei Behandlung der akuten Angina, ganz abgesehen von der nekroti- 
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sierenden Wirkung des Tintenstiftes, dessen aufgelöste Substanz da: 
Pyoktanin darstellt. Zu einer solchen Zerstörung des Gewebes kann es 
jedoch im Mund und auf jeder Schleimhaut infolge der raschen Ab- 
spülung durch den immer neu produzierten Schleim nicht kommen. 

Vor der Laryngektomie wurde auch die Trachealschleimhaut syste- 
matisch mit 3 proz. Lapislösung in ausgiebiger Weise bepinselt, um sie 
weniger empfindlich zu machen und dadurch die Wirkung der Kanüle 
als reizenden Fremdkörper abzuschwächen. Auch diese Maßnahme hat 
sich in dem Falle bewährt, was aus dem geringen Hustenreiz, der ge- 
ringen Expektoration nach der Laryngektomie hervorging. 

Der Patient hatte nun den Eingriff der Laryngektomie gut über- 
standen, und es trat an uns die Aufgabe heran, den großen Pharyıx- 
defekt zu decken und dadurch dem Kranken das Essen durch den Mund 
und die Erlernung der Pharynxstimme zu ermöglichen. 

Es sei mir gestattet, die folgenden operativen Maßnahmen, um ein- 
zelnes nicht zu wiederholen, nicht in Form einer Krankengeschichte zu 
bringen, sondern gleich die einzelnen Akte zu besprechen. 

Zur Deckung solcher Pharynxdefekte hat Gluck seinerzeit die Ver- 
wendung eines am Rande des Defektes umgeschlagenen Hautlappen: 
empfohlen, dessen nach außen gekehrte Wundfläche samt der Ent- 
nahmestelle durch einen zweiten gestielten Lappen aus der seitlichen 
Hals-Kinngegend bedeckt wird. Diese Plastik ist in vielen Fällen auch an 
unserer Abteilung ausgeführt worden. Es besteht jedoch dabei eine ge- 
wisse Gefahr für das Gelingen, denn einerseits muß der erste Lappen — er 
bildet die Vorderwand des Pharynx — so groß geschnitten werden. dab 
keine Spannung eintritt, andererseits können seine Ränder eben dadurch. 
und weil die Ernährung durch eine fast durchaus narbige Brücke vor 
sich geht, leicht nekrotisch werden. Bei Patienten, deren Haut einen ge- 
wissen schlechten Ernährungszustand zeigt, und bei welchen ein größerer 
Defekt zu überbrücken ist, ist das Gelingen einer solchen Plastik sehr 
zweifelhaft. 

Ich habe mich daher, gestützt auf die Erfahrungen, welche ich seiner- 
zeit an der v. Eiselsbergschen Klinik zu sammeln Gelegenheit hatte, in 
unserem Falle zu einem zwar langwierigeren, aber voraussichtlich 
sicheren Weg entschlossen und die Methode des langgestielten, gedoppel- 
ten Brückenlappens gewählt, wie sie von Esser, Lexer u. a. ausgebildet 
wurde. 

Zunächst wurde der zu verwendende Lappen aus der Brusthaut der- 
art gebildet, daß unterhalb des Tracheostomas ein quer verlaufender. 
ca. 20 cm langer Schnitt ausgeführt wurde. Unter diesem an den beiden 
Seiten ca. 2!/, cm tiefer je ein kurzer, parallel verlaufender Schnitt 
stellte den anderen Rand der Brücke dar. Diese beiden unteren Schnitte 
gingen über dem Sternum in zwei nach unten verlaufende, ca. 12 cm 
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lange über, welche erst an ihrem unteren Ende miteinander verbunden 
wurden, so daß die nebenstehende Abbildung (Abb. 1) entstand. Diese 
so umschnittene Hautpartie wurde mobilisiert, von ihrer Unterlage ge- 
löst und exakte Blutstillung ausgeführt. Es war auf diese Weise ein ge- 
nügend großer Lappen gewonnen, so zwar, daß das Mittelstück gedop- 
pelt werden konnte, indem der untere Rand nach hinten geschlagen und 
mit dem mittleren Teil der oberen Schnittlinie vernäht werden konnte. 
Nachdem noch die Ernährungsbrücken für 

den Lappen zur besseren Blutversorgung in 

sich selbst vernäht wurden (Gillies, Esser), \) 

konnte der Defekt in der Brusthaut teilweise A / 

durch Naht verkleinert, teilweise durch m 
Thierschlappen gedeckt werden. 

Zu erwähnen wäre, daß die Anlage der 
Brücken so ausgeführt wurde, daß ein unter- A f 
halb der Clavicula von der Schulter-Achsel- Abb. 1. 
gegend gegen die Mitte ziehendes größeres 
Gefäß in die Brücken mit einbezogen wurde. Es entstand dadurch 
ein sog. Esserscher Arterienlappen, wodurch die Ernährung gesichert 
war, um so mehr, als es sich in unserem Falle um einen Brücken- 
lappen handelte. Bei der Wahl eines einstieligen Lappens wäre die 
Basis vorteilhafter nahe dem Sternum zu wählen, dort, wo stets 
größere Äste aus der Mamaria interna in der Haut verlaufen. Ferner 
muß der Lappen groß genug sein, da trotz aller Maßnahmen eine, wenn 
auch nicht große Schrumpfung desselben einzutreten pflegt. Um diese 
zu vermeiden, wurde zuerst der Lappen, nachdem zwischen ihm und der 
Brustwunde Gaze gelegt wurde, an seinen Ecken durch in die Brusthaut 
gelegte Spannungsnähte in seiner Form zu erhalten gesucht. 

Diesem Verfahren stellte sich jedoch ein Hindernis entgegen, das 
darin bestand, daß das Trachealsekret den Verband verschmutzte und 
so ein öfteres Verbinden notwendig machte, was, besonders die Gazelage 
zwischen Lappen und Brust betreffend, schwierig und für den Patienten 
unangenehm war. Der Patient hatte keine Kanüle mehr in seinem Tra- 
cheostoma und sollte, um jeden Fremdkörperreiz der Trachealschleim- 
haut zu vermeiden, auch keine mehr erhalten. Durch das Einführen 
einer Kanüle mit undurchlässigem Vortuch wäre die Möglichkeit der 
Wundinfektion durch das Sekret auszuschalten gewesen. So mußte zu 
folgender Methode gegriffen werden. Der ganze Brückenlappen wurde 
nach Umhüllung mit steriler Gaze dadurch der Einwirkung des Se- 
kretes entzogen, daß über die Gaze hinter dem umhüllten Lappen und vor 
ihm ein Stück Wachsleinen derart gelegt wurde, daß es am oberen Lap- 
penrand umgeschlagen und vor und hinter dem Lappen als Schürze hing, 
ähnlich einem über einer Stange hängendem Teppich. So war der Lappen 
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geschützt und konnte die Ausheilung der Nahtstellen bald erwartet 
werden. Dabei trat wohl eine Schrumpfung des eigentlichen Lappens ein, 
welche ich das nächste Mal dadurch zu vermeiden trachten würde, daß 
ich von vornherein den Lappen über ein steriles Pappestück durch Spann- 
nähte auseinander halten würde, damit gleich der Verband mit der 
Wachsleinenschürze ausgeführt werden kann. 





Abb. 2. 


Nachdem der Pharynxdefekt einerseits, der Lappen andererseits 
ihre Form nicht mehr änderten, konnte zur Verlagerung des Lappen: 
unter das Kinn geschritten werden. Die Brückenstiele wurden an ihren 
Enden unter Berücksichtigung des oben erwähnten Gefäßes durch bogen- 
förmige Schnitte noch mehr mobilisiert, der vordere Rand des Pharyngo- 
stomas an der Grenze zwischen Haut und Schleimhaut eingeschnitten 
und so ein Falz gebildet, in welchen der angefrischte obere Lappenrand 
ohne jede Spannung gelegt wurde. Die Naht wurde in zwei Schichten 
ausgeführt, innen, gegen den Pharynx zu, mit Catgut — wobei gegen die 


Zur Technik des Pharynxersatzes. 401 


Pharynxhöhle geknüpft wurde — nach außen, Haut mit Haut, durch 
Seidenknopfnähte vereinigt. Nach 5 Tagen wurde bereits der rechte 
Lappenstiel etwas eingekerbt, um eine raschere Bildung von Anasto- 
mosen an der Nahtstelle anzuregen (siehe Abb. 2). 

Nach 20 Tagen war der Lappen an der Nahtstelle fest und breit an- 
gewachsen, so daß der Stiel vollkommen durchtrennt werden konnte 
Der mediale Teil desselben wurde entlang dem rechten Rand der Pha 





Abb. 3. 


rynxhinterwand ebenso wie früher die Mitte eingefalzt und in zwei 
Reihen durch Nähte fixiert. Bemerkenswert ist, daß im Augenblick der 
vollständigen Durchtrennung des rechten Stieles, trotzdem es aus dem 
Lappen blutete, eine auffallende Blässe desselben eintrat, was auf die La- 
bilität auch so gut durchbluteter Lappen, wie in unserem Falle, hinweist. 

Bevor die Durchtrennung des linken Brückenstieles durchgeführt 
wurde, ließ ich die bisher geschaffene Vereinigung erstarken und wartete 
ungefähr 6 Wochen, um so mehr, als sich erst eine kleine Fistel schließen 
mußte. Während dieser Zeit wurde nur das Pharyngostoma nach unten 
zu durch Einlegen von Gaze abgeschlossen, um ein Einfließen von Mund: 
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speichel in die Trachea zu vermeiden, während im Oesophagostoma ein 
Nährschlauch lag, der jeden 2. bis 3. Tag gewechselt wurde. 

Der linke Brückenstiel wurde dann soweit als möglich lateral ein- 
gekerbt und später durchtıennt, um genügend Haut zur Verfügung zu 
haben, da noch immer durch Fehlen der seitlichen und vorderen Wand 
ein ziemlich großer Defekt zu decken war. Es ließ sich jedoch ganz ohne 
Spannung der linke Stiel am Pharynxrand einpflanzen und auch der 
weitere Verschluß durchführen. Auch am Vorderrand des Oesophago- 
stomas gelang, da in der langen Zeit die Hautbrücke zwischen diesem 
und dem Tracheostoma ungefähr 2 cm breit und fest wurde, die oben 
bereits beschriebene Einfalzung des Lappens. Es blieb nur noch die 
Vereinigung der beiden Stiele und des Lappenmittelstückes nach ent- 
sprechender Anfrischung übrig, wodurch die Vorderwand gebildet wurde. 
Auch diese Naht, in derselben Sitzung ausgeführt, wurde in 2 Schichten 
gelegt. 

Den ersten Tag sah der Lappen etwas blaß aus, erholte sich aber 
bald, so daß seine Anheilung bis auf eine kleine Fistel links oben glatt vor 
sich ging. Diese schloß sich nach zweimaliger Ätzung mit Trichloressig- 
säure. Das Endresultat ist in Abb. 3 wiedergegeben. Die außen sicht- 
baren Nahtstellen und somit die zum Aufbau verwendete Haut hatte 
eine Form, welche, oben breiter, unten schmäler, die normale trichter- 
förmige Gestalt des Pharynx genau nachbildete. Darauf sei besonders 
hingewiesen, da wir bei der Kontrolle der Pharynxfunktion unter dem 
Röntgenschirm (Sgalitzer) genau sehen konnten, wie die Kontrastmasse 
(dicker Wismutbrei) bis knapp oberhalb des Tracheostomas gelangte, 
um durch eine Schluckbewegung weiter befördert zu werden, ähnlich 
wie es beim normalen Schluckakt der Fall ist, nur daß das Hinaufgleiten 
des Larynx hier fehlte. 

Was die Technik der Naht betrifft, so sei nochmals erwähnt, daß 
durch ca. 3/, cm tiefes Einschneiden der Defektränder eine Rinne ent- 
stand, in welche das Implantat, dessen Ränder schräg an beiden Flächen 
angefrischt waren, eingefalzt wurde, so daß eine verhältnismäßig große 
Fläche die Verbindung herstellte. Dadurch wurde auch eine Verenge- 
rung durch Narbenzug, wie sie leicht, besonders am Rande des Oeso- 
phagostomas eintritt, vermieden. Der Stiel des Lappens war genügend 
lang, um jede Spannung auszuschließen. So war die Gefahr der Nekrose 
des Lappens an seinen Enden auf ein Minimum herabgesetzt, trotzdem 
eine stetige Benetzung mit Speichel usw. erfolgte. Dieses letztere Moment 
könnte durch einen @luckschen Trichter, der uns leider nicht zur Ver- 
fügung stand, fast ganz vermieden werden. 

Zum Schluß sei erwähnt, daß der Kranke, der seit der Laryngektomie 
trotz Sonderernährung bis heute (1 Jahr) 18 kg an Körpergewicht zu- 
nahm, derzeit jede auch feste Speise durch den künstlichen Schlund 
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schlucken und bereits so weit die Pharynxstimme erlernt hat, daß er 
sich verständlich machen kann. 

Wenn ich kurz die Fälle anführen soll, bei welchen dieses Verfahren 
gegenüber der bisher geübten Methode in Betracht kommt, so seien zu- 
nächst Tumoren erwähnt, bei welchen wegen sehr großer Ausdehnung 
ein nur sehr kleiner Rest des Pharynx erhalten werden kann, ferner 
Patienten, deren Haut infolge hohen Alters eine schlechte Ernährung 
und geringere Widerstandsfähigkeit zeigt. Hierher sind auch die Fälle 
zu rechnen, bei welchen wegen des besonderen Wachstums eine baldige 
Röntgennachbehandlung notwendig wird, da eine bestrahlte Haut für 
plastische Operationen sich weniger geeignet zeigt. Weiter kann eine 
starke Narbenbildung, die durch eine sekundäre Eiterung verursacht sein 
kann, eine Glucksche Plastik enorm erschweren. Ebenso ist, wenn man 
nach Killian die Schnittführung, entsprechend den beiden Kopfnickern, 
ausgeführt hat, eine Plastik aus der unmittelbaren Umgebung des Pha- 
rynxdefektes unmöglich. 

Somit stellt der hier mitgeteilte Fall eines Aufbaues des größten 
Teiles des Pharynx eine Methode dar, welche, wenn auch langwierig, 
doch fast mit Sicherheit zum Ziele führt und für geeignete Fälle, in 
welchen das bisher geübte Verfahren aus den eben genannten Gründen 
nicht erfolgversprechend erscheinen mag, empfohlen sei. 
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Elephanthiasis gingivarum, 
Über einen Fall von Hyperplasia submucosa gingivarum'). 


Von 
W. E. Salistscheff, 


Assistent der Klinik. 
Mit 3 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 15. August 1923.) 


Der hier weiter unten beschriebene Fall verdient seiner besonders 
exklusiven Seltenheit wegen eine gewisse Aufmerksamkeit. Er paßt 
nicht in die Rahmen der uns bekannten Nomenklatur der Erkrankungen 
hinein, und ist für ihn, seines ganz ungewöhnlich makroskopischen Bildes 
wegen, die oben genannte Benennung — resp. Diagnose — am meisten 
annehmbar. Die Erkrankung spielt sich in der Mundhöhle ab und hat 
als Ausgangspunkt für ihren pathologischen Prozeß das Zahnfleisch, 
welches durchweg von ihm ergriffen ist. Der Verlauf und die Entwick- 
lung der Krankheit erinnern an das Wachstum einer malignen Neu- 
bildung. Das klinische Bild äußert sich in einer ungewöhnlichen Di- 
mension der Neubildung, die schließlich enorme Maße erreichte. Mit 
Ausnahme eines einzigen Falles (Weski), den ich in der Literatur fand, 
gelang es mir keinen ähnlichen ausfindig zu machen. Weski beschreibt 
seinen Fall als eine Zahnfleischhypertrophie bei den Mitgliedern einer 
ganzen Familie, wobei diese Hypertrophie eine derartige Größe annahm, 
daß er das Bild als eine ,Elephanthiasis gingivae“‘ bezeichnete. Seinen 
Fall — eine kongenitale Familienerkrankung — betrachtet er dem 
Wesen nach als eine Gewebshypertrophie, die aber ihrer ungemeinen 
Größe wegen die obenerwähnte Benennung verdient. 

Letzterer Umstand gab mir Veranlássung, meinem Fall ebenfalls 
denselben Namen zu geben. 

In der Sitzung der Russischen Chirurg. Gesellschaft bei der Kran- 
kendemonstration konnte keiner der Anwesenden über etwas Derartiges 
aus eigener Erfahrung berichten. 








1) Vortrag und Demonstration in der 55. Sitzung der Russischen Chirurg. 
Gesellschaft in Moskau, 18. XII. 1922. 


W.E. Salistscheff: Elephanthiasis gingivarum. 405 


Es handelt sich um folgende Krankengeschichte: 


Anamnese: 17jähriger Kanzleibeamter wird am 12. XII. 1922 in der Klinik 
aufgenommen. Klagt über das progressierende Wachsen einer Geschwulst im 
Munde und allgemeinen Kräfteverfall. Unter normalen günstigen Lebensbedingun- 
gen aufgewachsen, hatte er bis zum Auftreten der Mundgeschwulst die Möglichkeit, 
nach Wunsch zu essen, bis ihm dieses durch das Wachstum der Geschwulst mecha- 
nisch (durch die Unmöglichkeit des Kauaktes) genommen wurde. Erbliche Er- 
krankungen verneint; keine Lues noch Tuberkulose; zu 7 Jahren Morbilli und 
Submaxillitis — 10 Jahre Parotitis epid. — 14 Jahre Fleckfieber. März 1920 
Auftreten einer Schwellung und Lockerung, leichte Blutung und Schmerzhaftig- 
keit des Zahnfleisches. Foetor ex ore. Lockerwerden der Zähne. Dieser Zustand 
hielt einen Monat an. Nachdem diese Erscheinungen allmählich abklingen, be- 
merkt Pat., daß zwischen den Molarzähnen und der ihnen entsprechenden inneren 
Seite eine Verdickung des Zahn- 
fleisches auftrat, die sich sowohl auf 
den Ober- wie Unterkiefer beiderseitig 
erstreckte. Diese Verdickungen, sich 
allmählich vergrößernd und seitlich . 
verbreiternd, ergriffen das benachbarte 
Zahnfleisch. Um diese Zeit wurde er 
mit „Blutegeln behandelt‘, von denen 
ihm ca. 40 Stück angesetzt wurden, je- 
doch erfolglos. Die Geschwulst zeigte 
keine regressive Tendenz, und ihr 
fortschreitendes Wachstum führte 
schließlich zu einer völligen Einnahme 
der Mundhöhle durch den Tumor 
(1. 22); die Sprache wurde undeutlich, 
die Zunge fand keinen Platz im Munde, 
die Nahrungszunahme fester Speisen 
wurde völlig unmöglich, und allmählich 
stellte sich ein Kräfteverfall ein. 

Status praesens: Sichtbare Schleim- 
häute blaß; schwach entwickelter Pan- 
nicul. adipos.; schlaffe Muskulatur; Abb. 1. 

Schwellung der Hals- und submaxil- 

laren Lymphdrüsen. Thymus N. Innere Organe, Nervensystem keine Ab- 
weichungen. Blutbild: Hb 75%. E. = 5200 000, L. = 12500. Leukocytöse For- 
mel: Neutrophile 35%; große Lymphocyten 26%, kleine 33%; Eosinophile 4%; 
Monoculäre 2%. 

Status localis : Bei geschlossenem Munde fallen die unregelmäßigen Gesichts- 
züge des Patienten ins Auge, besonders der unteren Gesichtspartie; die Wangen 
sind wie aufgeblasen, als ob Patient einen ganzen Apfel im Munde hätte, und 
zwar derartig, daß er die Lippen nicht schließen kann. Und in der Tat kann der 
Patient den Mund nicht so schließen, daß die Lippenränder einander berühren. 
Durch die Lippenspalte ist die in der Mundhöhle befindliche Geschwulstmasse 
sichtbar. Letztere präsentiert sich als ein ganzes Konglomerat von Geschwülsten, 
die die Mundhöhle völlig ausfüllen, eng aneinander liegend, nur durch Quer- und 
Längsfurchen geteilt. (Abb. 1.) 

Am Öberkiefer sind folgende Längsfurchen zu bemerken: eine an der vorderen 
Gaumenlinie und zwei seitlich, der Zahnanordnung entsprechend. Ungefähr ähn- 
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lich ist die Furchenanlage der Geschwulst am Mundboden und den seitlichen 
Teilen der Mundhöhle. 

Patient, aufgefordert die Zunge zu zeigen, stößt von irgendwoher aus der 
Tiefe, vom hinteren Abschnitt der mittleren unteren Furche, die, im Vergleich 
mit der großen den Mund entstellenden Geschwulst, zierliche miniature Zunge 
hervor. Die Geschwulst selbst ist mit normaler Schleimhaut bedeckt, die eine 
glatte Oberfläche hat, ohne welche höckerige oder warzenförmige Erhabenheiten 
zu zeigen; sie macht den Eindruck, als ob sie ihren Ursprung nicht nur vom Zahn- 
fleisch, sondern auch vom Mundboden, harten und weichen Gaumen nehmen würde. 

Bei der digitalen Untersuchung der am Gaumen befindlichen mittleren Längs- 
furche gleitet der Finger in die Tiefe und schiebt die Geschwulst beiseite; schließ- 
lich den harten Gaumen erreichend, der normal und völlig frei von der Geschwulst 
ist. Der eingeführte Finger wird von den Geschwulstmassen, die zwar beweglich, 
aber prall elastisch sind, fest um- 
griffen. Es gelingt dem gleitenden 
Finger am Gaumen, in der Längs- 
richtung vom weichen Gaumen bis zu 
den Schneidezähnen zu kommen, in 
der Querrichtung sind seine Bewe- 
gungen behindert, da es ihm nicht 
gelingt, die Geschwulst abzudrängen. 
In die Querfurche einzudringen, ist 
nicht möglich, da sie nicht tief ist, 
sondern nur eine oberflächliche Falte 
darstellt. Damit gelingt es, festzu- 
stellen, daß der weiche und harte 
Gaumen nichts Gemeinsames mit den 
Geschwulstmassen haben und letztere 
den inneren Zahnfleischpartien an- 
gehören und nur den Gaumen be- 
decken. Derartige Beziehungen kon- 
statiert der eingeführte Finger an der 
unteren Längsfurche, wo der Mund- 
boden völlig normal und geschwulst- 
frei ist. Die Zunge ist nach hinten 
gepreßt. Bei der Untersuchung der an 
den Zahnreihen befindlichen Furchen 
(längs und seitliche) stößt der Finger auf unregelmäßig angeordnete Zähne, die 
teils wackeln und von densie überragenden Geschwulstmassen bedeckt sind. (Abb. 2.) 

Noch auf einen Umstand muß die Aufmerksamkeit gelenkt werden, und 
zwar auf den Zusammenhang zwischen den einzelnen Geschwulstmassen. An den 
Stellen, an denen die Zahnlücken weit sind (die Eck- und Prämolarzähne am 
Unterkiefer), ist, beim Abziehen der nach außen vom Alveolarfortsatz gelegenen 
Geschwulstteile, zu sehen, wie die ihr nach innen gelegenen entsprechenden Teile 
dem Zuge nach außen folgen. Diese Mobilität ist zwar minimal, jedoch genügend, 
um das Vorhandensein eines Kontaktes durch die zwischen den Zahnlücken be- 
findlichen Brücken, die ebenfalls Wucherungen sind, festzustellen. Bei der Unter- 
suchung der Geschwulst, sogar weniger zart, blutet sie nicht. 

Am vorderen Teil des Alveolarfortsatzes des Oberkiefers, den Schneide- 
zähnen entsprechend, sind nicht derartig große Geschwulstmassen zu finden. 
Hier ist zwar das Zahnfleisch geschwollen, hat aber seine Figuration beibehalten. 
Die Zahnreihen sind im allgemeinen äußerst unregelmäßig angeordnet. Am Ober- 
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kiefer stehen die Schneide- und Eckzähne hervor, was wahrscheinlich durch den 
Druck der hinten gelegenen Geschwulstteile zu erklären ist. Die Molarzähne 
sind voneinander durch Brückchenquerlagen getrennt, teils von den Geschwulst- 
massen bedeckt. Am Unterkiefer sind die Eck- und Schneidezähne in einen 
Haufen gedrängt. 

Somit ist es klar, daß wir in unserem Falle es mit einer Geschwulst 
zu tun haben, die unzweifelhaft vom Zahnfleisch ihren Ausgang nimmt. 

Die erste Bioskopie ergab ein ganz unbestimmtes Bild: eine Neu- 
bildung, etwa dem Typus eines Fibrosarkom entsprechend. Die wieder- 
holte histologische Untersuchung gab aber ein ganz bestimmtes patho- 
logisch-anatomisches Bild. Professor Abrikossoff sprach sich dahin aus, 
daß es sich hier unzweifelhaft um einen hyperplastischen Prozeß auf 
dem Boden einer früheren Entzündung handele. 

Nach dem klinischen Bilde und den aus der Literatur bekannten 
Fällen der Neubildungen in der Mundhöhle war es schwerlich anzu- 
nehmen, daß hier eine Neubildung vorhanden sei. Solche äußern 
sich bekanntlich in der Mundhöhle durch eine gewissermaßen charakte- 
ristische Umgrenzung, bestimmte Lokalisation in irgend einem Abschnitte, 
genau lokalisierttem Ausgangspunkt, von dem aus sie wachsen und 
eine mehr oder weniger bestimmte Größe erreichen können. 

Quervain lokalisiert die Neubildungen in der Mundhöhle auf bestimmte 
Gebiete: je nach ihren Ausgangspunkten: 1. von der Lippen- und 
Wangenschleimhaut, 2. vom Mundboden, 3. vom Gaumen, 4. vom 
Zahnfleisch. Bezüglich der Geschwülste, die vom letzteren ausgehen, 
spricht er sich nur über Epulis und gewöhnliche Fibrome aus. 

Nikiforoff erwähnt in seinen Erkrankungen der Mundhöhle über- 
haupt nicht des Zahnfleisches als Ursprungsort von Gewebswucherungen. 

Küttner äußert sich, „mit Ausnahme von Carcinomen und den ge- 
wöhnlichen Kiefergeschwülsten als solchen ist die Mundhöhle selten 
der Ort von Neubildungen“. 

Maurice beschrieb im Jahre 1910 einen Fall, der in seinem Beginn 
und seiner weiteren Entwicklung ein wenig an unseren Fall erinnert. 

„Bei einem 50jährigen Manne entwickelt sich auf dem Boden einer akuten Er- 
krankung desZahnfleisches sehr schnelleine allgemeine Schwellung derganzen Mund- 
schleimhaut, die nach dem Abklingen der akuten Erscheinungen in eine schmerzlose 
Geschwulst überging. Mikroskopisch gelang es nicht, zu einer bestimmten Dia- 
gnose zu kommen. Nach 14 Monaten Exitus an allgemeiner Sarkomatose.‘“ 

Bei unserem Patienten handelte es sich nicht um eine Neubildung, 
das bestätigt das Mikroskop und der weitere Verlauf. Wir haben es 
hier mit einer multiplen Geschwulst zu tun, die vom ganzen Verlauf 
des Zahnfleisches ihren Ursprung nimmt. Das Wachstum ist durch eine 
gleichmäßige Vergrößerung in der ganzen Strecke charakterisiert. Alle 
übrigen Gebiete der Mundhöhle nehmen keinen Anteil an dem Prozesse. 

Hier wäre aber eine andere Frage am Platz. Kann vielleicht ein 
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derartiges Bild durch einen chronischen Entzündungsprozeß hervor- 
gerufen werden ? 

Partsch weist bezüglich dieser Frage auf eine seltene Form einer 
„Hypertrophia gingivae‘ hin: 

„Bei dieser Form sind gewöhnlich Granulationen an der inneren Oberfläche 
zu sehen, die das Aussehen polypöser Wucherungen haben und infolge des Druckes 
von seiten der Lippen und Wangen eine fächerartige Form annehmen; von den 


echten Epulis unterscheiden sie sich durch ihre dunkelbraune Farbe, reiche Gefäß- 
injektion, bedeutende Beweglichkeit und größtenteils schärfere Umgrenzung.“ 


Unseren Fall können wir natürlich nicht in diesen Rahmen hinein- 
bringen. Farbe, Konsistenz, Gefäßreichtum, Beweglichkeit, alles dieses 
harmoniert nicht mit unserem Bilde. 

Christoph Heath beschreibt einen Fall von Zahnfleischhypertrophie 
beider Kiefer, der alle Partschschen Symptome trägt. 

Partsch selbst spricht von einer Tendenz des Zahnfleisches, ‚‚ge- 
schwulstartig zu wuchern‘‘, und zwar unter dem Einflusse mechanischer 
und entzündlicher Reize. Er weist auf die sogenannten Zahnfleisch- 
polypen hin, die sich an cariosen Zähnen bilden. Diese Gebilde stehen aber 
einzeln, sind begrenzt und von nicht großen Dimensionen (kirschengroß). 

Außer dieser Form beschreibt Partsch noch zwei Fälle, wo das Zahn- 
fleisch unter dem Druck einer Gebißplatte derartigen Anschwellungen 
unterlag, daß die Platte wie zwischen zwei Wälle zu liegen kam, die 
sich aus den beiden Zahnfleischrändern gebildet hatten und von diesen 
überragt wurden. Derartige Gewebswucherungen auf Grund mecha- 
nischer und entzündlicher Reize können als Hypertrophieprozesse be- 
trachtet werden. 

Prinzipiell ist unser Fall analog den obigen; in den Partschschen Fällen 
erreicht diese Hyperplasie bei weitem nicht unsere Dimensionen und be- 
schränkte sich auch auf den Ort der Reizung (cariöse Zähne-Gebißplatte). 
Bei uns war der Beginn und die prädisponierende Ursache eine akute 
Zahnfleischentzündung. Da dieser Prozeß beide Kiefer durchweg ergriff, 
so entwickelte sich wohl auch die Gewebshyperplasie gleichmäßig auf der 
ganzen Linie, die von der Entzündung in Mitleidenschaft gezogen war. 

Der anfangs zitierte Fall von Weski wird von seinem Verfasser, 
dem Wesen nach, als ein hypertrophischer Prozeß bezeichnet, den er 
seiner Größe und Ursprungsstelle nach als eine ‚„Elephanthiasis gin- 
givae‘ in die Literatur brachte. 

Gegen diese Benennung ist eigentlich nichts einzuwenden. Zwar 
verstehen wir unter Elephantiasis gewöhnlich eine Gewebswucherung 
und ÖOrganvergrößerung, hauptsächlich auf Kosten der Entwicklung 
der Lymphgefäße. In den Fällen z. B. hereditärer Elephantiasis, treten 
in erster Linie Bindegewebswucherungen der Lippen und Zunge auf 
(Makrocheilia-Makroglossia). 
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Bei Nikiforoff finden wir Angaben über einige Fälle von Elephan- 
tiasis, die bezüglich ihrer Wachstumstendenz eine große Analogie mit 
den Geschwülsten zeigen. 

Andererseits nimmt Partsch an, 
daß bei Wucherungen der Submucosa 
der Mundhöhle, das Lymphgefäßnetz 
so reich sein kann, daß von einer 
teleangiektistischen Fibromatose die 
Rede sein kann. Einige Formen der 
Fibrome präsentieren sich als derartig 
diffuse hyperplastische Gebilde, so daß 
sie als ein Übergangsstadium zur Ele- 
phantiasis betrachtet werden können 
(Tillmanns). 

Auf Grund aller dieser Auseinander- 
setzungen komme ich zur Zusammen- 
fassung, daß unser Fall sich als ein hy- 
perplastischer Prozeß, analog den oben 
erwähnten, jedoch völlig einzig seiner 4 | £ 
kolossalen Dimensionen wegen da- 
stehend, erweist. Wäre dieser Prozeß 
maligner Natur, so hätte jeder Eingriff unterlassen werden müssen. 

Operationsgeschichte: Am 23. XII. 1922. Unter örtlicher Anästhesie Schnitt 
an der linken Wange durch alle Schichten, vom Mundwinkel parallel dem Proc. 
alveolar. sup. cr. 8cm lang. Die Geschwulst wird stückweise entfernt. Schnitt 
bis zum Periost des Oberkiefers. An diesem wird die Geschwulst zusammen mit 
den Zähnen und partiell mit den Alveolarfortsätzen entfernt. Die Wundflächen 
werden mit dem Paquelin behandelt. 

3. I. 1923. Dieselbe Operation an der rechten Seite. Glatter Operationsverlauf. 

30. I. bis 20. II. 1923. Es erweist sich die Notwendigkeit weiterer Eingriffe 
(ohne Wangenschnitt) zur Entfernung der Überbleibsel in den Zahnlücken. Diese 
Reste hatten sich weiter vergrößert. Hierbei wurden noch einige Zähne entfernt. 

In der postoperativen Periode konnte folgende Beobachtung gemacht werden: 
An den Stellen, wo die Geschwulst bis in die Grenzen des gesunden Gewebes ent- 
fernt wurde — inklusive der Zähne, ist ein Rezidiv des Prozesses nicht zu be- 
merken (6wöchentliche Beobachtung). (Abb. 3.) 

Patient hat sich im Laufe der 2 Monate nach der Operation bedeutend erholt 
und 8 kg an Körpergewicht zugenommen. Die übriggebliebenen Zähne haben 
ihren früheren Platz eingenommen. 





Abb. 3. 
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Ein seltener Fall von Aktinomykose- Appendieitis. 


Von 
Dr. Ira I. Kaplan, 
Hospitant an der Klinik. 


Mit5 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 15. August 1923.) 


Über einen Fall von Aktinomykose soll hier berichtet werden. Be- 
sonderes Interesse bietet er was 1. Ätiologie, 2. Diagnose, 3. Therapie, 
4. Pathologie, 5. das Endresultat betrifft. 

Schon lange Zeit war die Aktinomykose bekannt, aber Bollinger hat 
im Jahre 1878 erstmals den aktinomykotischen Fungus an Tieren unter- 
sucht. 1878 zeigte dann Israel und 1897 Ponfick, daß der Fungus bei 
Tieren derselbe ist wie beim Menschen. Der erste Fall in Amerika wurde 
von Murphy 1885 beschrieben. 

Frey behauptet, daß die Übertragung vom Tier zum Menschen auf 
4 verschiedene Arten vorkommen kann: 

l. die direkte Übertragung vom Tier zum Menschen, 

2. Übertragung durch Pflanzenelemente, 

3. durch den Genuß rohen Fleisches kranker Tiere, 

4. durch Infektion im Mund und dann Verbreitung durch den Körper. 

Noeske (Deutsche Chirurgie 10a, Heft I) hat 1922 die gesamte Lite- 
ratur bearbeitet und kam zu dem Resultat, daß die Aktinomykose durch 
Pflanzenelemente vom Tier zum Menschen übertragen werden könne. 
MacCallum behauptet: die Aktinomykose lebt auf Holz und Stroh, und 
diese beiden Objekte sind daher die Träger der Aktinomykose. Aaron 
wiederum sagt, daß eine direkte Übertragung möglich sei, daß der Orga- 
nismus die anaeroben Keime lange im Körper behält und häufig erst später 
zur Auswucherung bringt. Die meisten Fälle von Aktinomykose treten 
bei Männern auf und nur zirka !/, bei Frauen. Dacosta ist der Ansicht, 
daß 50% aller Fälle sich im Abdomen abspielten und von diesen wieder 
50°% in der Ileocöcalgegend. Rütrah sagte, daß er in der Literatur 628 Fälle 
fand, von denen 19%, abdominale Fälle sind. Die Patienten bemerken 
meist erst nach vorangegangenem Trauma die Krankheit (Osler). 
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Die Diagnose ist in den abdominalen Fällen selten vor der Operation 
oder der Sektion möglich. Die meisten Autoren (Quervain, Osler, Aschoff, 
Dacosta und Aaron) diagnostizierten Appendicitis statt Aktinomykose 
der Ileocöcalgegend, und mit dieser Diagnose kam dann der Patient 
zur Operation. Aschoff und Mac Callum geben an, daß die Aktino- 
mykose sich unaufhörlich und schnell verbreitet und die Diagnose sehr 
schwer zu stellen ist. Wegen der Schwierigkeit der Diagnosestellung ist 
die Prognose als ungünstig anzusehen. 


Geschwulst mit Appendizspitze. 
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Resezierte Tleotransversektomie, 


Abb. 1. Das Bild zeigt die resezierte Tleotransversektomie mit der Geschwulst und der in die Ge- 
schwulst eingewachsenen Appendixspitze, 


In der Therapie war bei Hautaktinomykose die Anwendung von 
Röntgenstrahlen mit gutem Erfolg begleitet. Bevan war der erste, der 
bei Oberflächenerkrankungen die Röntgenstrahlen benutzte. Wetterer 
und Melchior, Jüngling und Holfelder haben mehrere Fälle von Aktino- 
mykose in verschiedenen Körperteilen mit Röntgenstrahlen erfolgreich 
behandelt. 1904 beschreibt Bevan einen Fall von Appendicitis-Aktino- 
mykose, der bei Röntgen- und Jodbehandlung wesentlich gebessert 
werden konnte. 

Der nachstehend beschriebene Fall zeigt eine primäre Aktinomykose- 
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Appendicitis, die nur chirurgisch und röntgenologisch behandelt ist und 
einen guten Erfolg zeitigte: 


Frau M. S. wurde am 15. III. 1923 mit der Diagnose: „akute Appendiceitis“ 
eingeliefert. Anamnese: 52 Jahre alte Patientin, verheiratet, 8 Kinder, von denen 


Entnahme- 
stelle zur mi- 
kroskopischen 
Untersuchung. 





Abb. 2. Schnitt durch die 
Appendix mit der Ge- 
schwulst. 


noch 7 leben. Der Mann lebt auch noch und ist Tierpfleger im Zoolo- 
gischen Garten. Der Vater starb an Carcinom, die Mutter an Erysipel. 
Patientin war selbst als Kind wenig krank; sie genießt sehr gern und 
oft gehacktes, rohes Ochsenfleisch, meistens sofort vom Schlachthaus. 
Im März 1920 bemerkte sie plötzlich eine Geschwulst in der linken 
Leistendrüsengegend. Sie ging zum Arzt, der einen Absceß der 


Vulva fand und operierte. Vollkommene Ausheilung. 
Dann Wohlbefinden bis 1921. Plötzlich Magenkrämpfe 
und Abgang eines Stückes Bandwurms im Stuhl. Bei 
Anwendung von einfachen Mitteln verschwand der Band- 
wurm nicht, sie fühlte sich aber bis 1923 wohl. Bei einem 
Straßenunfall fiel die Patientin dann auf die rechte Seite. 
Bis 7. III. 1923 bemerkte sie nichts, dann fühlte sie 
Schmerzen in der rechten Seite und auch daselbst eine 


kleine Geschwulst. Als die Schmerzen jeden Tag schlimmer wurden, ging sie am 


15. 111. 1923 zum Arzt, 


Stuhlgang regelmäßig. 


der sie sofort ins Krankenhaus einwies. Kein Erbrechen, 


Befund: Magere Frau, blaß und nervös, 38° Temperatur, Puls 132, Zunge 
feucht und nicht belegt, Thorax o. B., Bauch geschwollen, Muskelspannung und 
große Schmerzhaftigkeit in der rechten Unterbauchgegend. Man fühlt in dieser 





Abb. 3, Vergrößerung des Schnittes 817. Das Bild zeigt den Einbruch der aktinomykotischen Ent 
zündung in die Appendix. 
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Gegend einen faustgroßen Tumor, der als Absceß angesprochen wird. Sofortige 
Operation: Querschnitt unter dem Nabel rechts. Bei Eröffnung des Peritoneums 
kommt eine kleine Menge Ascites zum Vorschein, man sieht einen kleinfaustgroßen 
Tumor, der das ganze Kolon zu umfassen scheint, vom Coecum bis zur Flexura 
hepatica. Coecum verdickt, Appendix nicht fühlbar. Quere Verwachsungen bis 
zum Retroperitoneum und bis zur Nierengegend. Die Niere scheint durch die 
Verwachsungen aus ihrer Lage verzogen zu sein. Knötchenmetastasen im Netz 
und Mesenterium des Kolons. Der Tumor hat carcinomatösen Charakter und erweist 
sich wegen der schweren Verwach- 
sungen zum Nierenlager als ino- 
perabel, deshalb wurde eine Ileo- 
transversektomie gemacht in der 
Absicht, den Tumor von der Niere 
durch spätere Bestrahlung, wenn 
möglich abtrennbar zu machen 
und auch durch Ausschaltung und 
Ruhigstellung ein Zurückgehen 
oder Stillstehen des Tumors zu er- 
zielen. Völliger Schluß der Wunde, 
die nach einer Woche vollkommen 
verheilt war. 

Am 28. III., 13 Tage nach der 
Operation, wurde die Bestrahlung 
nach der Holfelder-Kreuzfeuer- 
methode ausgeführt. Um eine Ho- 
mogenität im Gebiete des Tumors 
zu erzielen, gab man 3 Felder: Ein 
Bauchfeld 10 x 12, Fokushaut- 
abstand 50 cm, H. E. D. 90%, 
'/„mm-Zink- und 3-mm-Alumi- 
niumfilter = 81 Minuten; rechtes 
Seitenfeld 10 x 12, Fokushautab- 
stand 50cm, H. E. D. 90%, !/+ mm- 
Zink-, 3-mm-Aluminiumfilter — 
72 Minuten; Rückenfeld 10 x 15, 
Fokushautabstand 50 cm, H. E. D. 
90%, Ys-mm-Zink- und 3-mm- 
Aluminiumfilter = 72 Minuten mit Abb. 4. Schnitt durch die Coecumwand und Appendix, 
Neointentivapparat, 4 Milllampere das Bild zeigt die Entzündung in der Umgebung der 
und 250 K.-Volt. Wirkungsdosis Appendix. 

120%, der H. E. D. auf das ganze 
Gebiet. Die Röntgenbehandlung wurde von der Patientin gut vertragen. 

Das Gewicht der Patientin betrug am 7. IV. 41,5 kg. Bei der Untersuchung 
ist der Tumor kaum fühlbar, Patientin hat keinerlei Beschwerden, Allgemeinbe- 
finden gut. Es wird der Patientin nunmehr geraten, den Tumor herausnehmen 
zu lassen. 

Zweite Operation: 19. IV. 1923. (Prof. Klose.) Eröffnung des Bauches durch 
Pararectalschnitt. Bei Eröffnung des Peritoneums sieht man im Netz und dem 
Peritoneum kleine Knötchen, die tuberkulöser Art zu sein scheinen. Der Tumor 
ist verkleinert, Appendix wegen großer Verwachsungen, die das Kolon resp. Retro- 
peritoneum und die Nierengegend verbinden, nicht fühlbar. Appendix und das 
ganze Gebiet sind von Tumormassen und von Verwachsungen eingeschlossen. 
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Die Loslösung war äußerst schwierig, das ganze Coecum, Colon ascendens und 
ein Stück Ileum und Colon transversum wurden mit dem Tumor herausgenommen; 
ebenso wurde ein Stück Bandwurm entfernt. Eine neue Ileotransversektomie 
wurde vorgenommen. Völliger Schluß der Bauchwunde ohne Drainage. Patientin 
überstand auch die zweite Operation gut, primäre Heilung. Am 27. IV. steht 
Patientin zum ersten Male auf. Am 5. V. wiegt sie 38,5 kg, am 15. V. 40,5 kg 
und wird am 14. VII. 1923 entlassen. Patientin fühlt sich vollkommen wohl. 
Pathologie: Das Präparat zeigt ein Stückchen Coecum, Colon ascendens, ein 
Stückchen Ileum und Colon transversum, einen hühnereigroßen Tumor an der 
hinteren Wand des Coecums mit Verwachsungen und Übergriff in die Appendix. 
Kleine bohnengroße tuberkuloseverdächtige Knötchen sind über die ganze Stelle 





Abb.5. Das Bild zeigt die typischen Aktinomycespilze. 


verbreitet und auch auf der Außenwand des Darmes sichtbar. Appendix beim 
Anfang des Coecums ganz frei. Die Spitze der Appendix ist in den Tumor ein- 
gewachsen; der Tumor scheint die äußere Wand des Kolons zu ergreifen. Beim 
Aufschneiden des Präparates sieht man eine normale Mucosa von Coecum, Kolon 
und Ileum und eine geheilte Anastomosestelle. Ileocöcalkappe normal. Die Appen- 
dix zeigt das unterste Drittel des Lumens frei, das oberste Drittel vollkommen ge- 
schlossen. Mucosa verdickt. Obere Appendixspitze eingeklemmt von einer gelb- 
lichen Masse, kein Fremdkörper. Die bohnengroßen Knötchen sind tuberkulose- 
verdächtig. Drüsen im Appendixnetz vergrößert. (Nach der Ansicht von Holjelder 
ist in diesem Falle eine Tuberkulose absolut auszuschließen, denn nach seiner 
Erfahrung würde ein Patient mit Tuberkulose bei Verabfolgung einer so hohen 
Bestrahlungsdosis zugrunde gegangen sein.) Mikroskopischer Befund: Appendix: 
Mucosa verdickt, Schleimzellen durch den Tumor komprimiert. Submucoss 
ebenfalls verdickt, zeigt entzündliche Granulationswucherung, große Lympho- 
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cyteninfiltration; ferner einen Durchbruch des Entzündungsprozesses von der Sub- 
mucosa in das umgebende Gewebe, aber nur kleine Reste von Aktinomykose in 
den Drüsen und unter der Schleimhaut am Appendix. Das Gewebe ist zerstört 
und zeigt Proliferation von Bindegewebszellen, man findet bei sehr sorgfältiger 
Durchsuchung der einzelnen Präparate ganz vereinzelt typische kleine Reste von 
Strahlenpilzstellen in den Lymphdrüsen und im Netz. In der Muscularis und in 
der Serosa und im Netz ferner tumorartige Knoten und entzündliche Granu- 
lationswucherung. Die Drüsen im Netz zeigen gelb entzündliches Gewebe — 
Strahlenpilze mit Leukocyten in der Umgebung. 

Was die Ursache der Infektion angeht, so wird sie in diesem Falle 
in folgenden Bedingungen zu suchen sein: 

1. Der Mann der Patientin ist Pfleger im Zoologischen Garten, 

2. die Patientin pflegte viel rohes Ochsenfleisch zu essen, 

3. Abscessus Vulvae (Sardemann, Aschoff). 


Brunner und Noeske haben festgestellt, daß die Aktinomykose nur 
durch die Pflanzenelemente übertragbar sei. Der gleiche Grundsatz 
könnte in diesem Fall zur Anwendung kommen, da anzunehmen 
ist, daß der Mann die Tiere mit Getreide, das mit Aktinomykose 
behaftet war, gefüttert hat, und daß diese Pflanzenelemente in sein 
eigenes Haus und dann mit dem Essen in den Körper übertragen 
worden sind. 

Anders sagt, daß die Aktinomykose durch den Genuß von in- 
fektiösem Tierfleisch hervorgerufen werden kann; in diesem Falle 
könnte man annehmen, daß durch den häufigen Genuß rohen, 
vielleicht infektiösen Ochsenfleisches die Aktinomykose übertragen 
worden ist. 

Bisher wurden Fälle von Aktinomykose-Appendicitis operativ oder 
kombiniert mit Röntgen und Jodkali behandelt, und die Prognose wäre 
größtenteils als ungünstig anzusehen. Der oben beschriebene Fall ist 
der erste, der mit Röntgen- und Operationsbehandlung ohne Jodkali- 
gaben einer Primärheilung zugeführt werden konnte. Die Behandlung 
mit Röntgenstrahlen hat einen inoperablen Fall operabel gemacht 
und vollkommene Heilung dadurch ermöglicht. Wie die Röntgen- 
strahlen wirken, kann man nicht genau sagen, aber wahrscheinlich 
können die Röntgenbestrahlungen die Wucherungen zurückbilden und 
eine Proliferation von Bindegewebszellen möglich machen mit Ein- 
kapselung und Schrumpfung des infektiösen Herdes. Aber, wie man 
sieht, sind zur Erzielung eines vollkommenen Erfolges hohe Röntgen- 
dosen notwendig. 

Wie Bevans Ausführungen zeigen, hat er bei Aktinomykose mit 
Röntgenbestrahlungsbehandlung günstige Beeinflussung gesehen, und 
ich möchte auf Grund des oben beschriebenen Falles bei Vorliegen 
einer Bauchaktinomykose das kombinierte Röntgen-Operationsver- 
fahren empfehlen. 
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Oberarzt Dr. Bundschuk.]) 


Milzexstirpation in Blutleere. 


Von 
Dr. Eugen Huber, 


I. Assistenzarzt. 


(Eingegangen am 3. September 1923.) 


Als ein die Exstirpation der Milz, besonders der hypertrophischen, 
erheblich erschwerendes Moment gilt der dabei häufig unvermeidliche 
große Blutverlust. Diese unangenehme Komplikation, welche oft für 
den ungünstigen Ausgang direkt verantwortlich gemacht werden muß, 
wird einmal durch die Entfernung des vergrößerten Organes mit seinen 
stark erweiterten und strotzend gefüllten Blutgefäßen, dann auch 
durch dabei oft notwendige Lösung ausgedehnter Verwachsungen 
bedingt, die noch weitere Blutverluste verursacht. Um vor allem 
dem ersteren Übel wirkungsvoll begegnen zu können, schlug Lotsch auf 
der diesjährigen Versammlung der Deutschen Gesellschaft für Chirurgie 
vor, in solchen Fällen zunächst die Milzarterie aufzusuchen und zu 
unterbinden. Erst nachdem dann das Organ durch Blutleerwerden 
kleiner geworden ist — eine Tatsache, die Stubenrauch und andere schon 
früher beobachtet hatten —, soll dann auch die Vene abgeklemmt 
werden. Es gelinge, auf diese Weise das Blut der Milz dem Organismus 
zu erhalten. Auf der 6. Tagung der südostdeutschen Chirurgenver- 
einigung in Beuthen, 9. Dez. 1922, hebt Herfarth die Erleichterung der 
Operation bei Milzexstirpation durch Adrenalininjektion hervor. Auf 
schriftliche Anfrage hin teilte er mir liebenswürdigerweise mit, daß es 
sich um Injektion in die freigelegte Milz handle, die in einem, durch 
starke Verwachsungen komplizierten Falle von Bantischer Krankheit 
ausgeführt wurde und auch eine erhebliche Verkleinerung des Milz- 
tumors innerhalb weniger Minuten zur Folge hatte. In den einschlä- 
gigen chirurgischen Handbüchern, Bruns, Garre, Küttner: Handbuch der 
praktischen Chirurgie, Bier, Braun und Kümmel: Chirurgische Ope- 
rationslehre, finden sich außer den üblichen Maßnahmen zur Ver- 
meidung von Blutverlusten bei Operationen keine besonderen Angaben 
für blutleere Milzexstirpation. Daß wir jedoch imstande sind, gerade 
bei der Milzexstirpation auch durch prophylaktische Maßnahmen bis 
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zu einem gewissen Grade diesem Übelstande vorzubeugen, lehrt uns 
die experimentelle Pharmakologie. 

Als längst bekannte Tatsache gilt in der Pharmakologie die elektiv 
vasoconstrictorische Wirkung des Adrenalins auf die Blutgefäße des 
Splanchnicusgebietes. Plethysmographische Untersuchungen (Gerhard) 
ergaben auf subcutane oder intravenöse Injektionen kleiner Adrenalin- 
dosen eine erhebliche Volumenabnahme der inneren Organe, wie der 
Leber, der Niere und der Milz, dadurch, daß deren Gefäße stark ver- 
engert und der Inhalt in andere Stromgebiete, welche diesem Einflusse 
weniger unterworfen sind, besonders das Herz, die Lunge usw. hinüber- 
gepreßt wird. Es fand diese Tatsache auch frühzeitig praktische An- 
wendung. So beobachtete Abel nach subcutaner Injektion kleiner 
Adrenalindosen eine auffallende Verkleinerung des Milztumors beim 
hämolytischen Ikterus wie auch bei Leukämie. Er weist dabei auf die 
Möglichkeit hin, diese Reaktion als diagnostisches Hilfsmittel für die 
genauere Festlegung der in linken Hypochondrinen vorkommenden 
Tumoren zu verwerten, um zu entscheiden, einmal, ob es sich um einen 
Tumor der Milz oder eines ihr benachbarten Organes handelt, und 
zweitens, welcher Art eventuell ein tatsächlich der Milz angehöriger 
Tumor wäre. In der Folgezeit wurde die Einwirkung des Adrenalins 
auf die inneren Organe, insbesondere die Milz und deren Funktion, aus- 
giebig untersucht, und es beschäftigten sich vor allem die Arbeiten von 
W. Frey und Oehme mit dieser Frage. Ausgedehnte Untersuchungen 
zeigten dem ersteren, daß bei den verschiedensten Erkrankungen, wie z.B. 
bei myeloischer oder Iymphatischer Leukämie, die schon normalerweise 
bestehende Reaktion der Funktion der Milz auf Adrenalin außerordent- 
lich verstärkt ist, was sich im Blutbilde in einer bedeutenden Vermehrung 
der entsprechenden Zellformen offenbart. Im Gegensatz hierzu fand er bei 
der Fibroadenie der Bantischen Krankheit gar keine oder eine nur geringe 
Reaktion von seiten der Milz. Über Änderung in der Größe des Milztumors 
finden wir in seinen Arbeiten keine Angaben. Auf diese letztere prak- 
tisch wichtig erscheinende Tatsache weist Oehme in seinen Ausführungen 
hin. Bei allen Kranken mit Milztumoren, die er untersuchte, sah er in 
den ersten 10 —20 Minuten nach der Adrenalineinspritzung das Organ sich 
erheblich verkleinern. Besonders auffallend trat diese Erscheinung auch 
beim Bantischen Milztumor zutage. Oehme hält diese Reaktion als diagno- 
stisches Hilfsmittel in der Abgrenzung von Milztumoren gegenüber jenen 
anderer benachbarter Organe für brauchbar. Seine Beobachtung konnten 
auch wir in einem Falle von Bantischem Symptomenkomplex, den wir 
vor kurzem zu beobachten und operieren Gelegenheit hatten, bestätigen. 

Es handelte sich um einen 16jährigen Jungen, welcher von der 
Medizinischen Abteilung des Juliusspitals (Privatdozent Dr. Förster) 
wegen Bantischer Krankheit zur Operation zu uns verlegt wurde. 


Milzexstirpation in Blutleere. 419 


Auszug aus der Krankengeschichte. 

N.K., 16 Jahre. Eltern und Geschwister gesund. 

Als Kind an Masern erkrankt. Mit 9 Jahren wegen Blinddarmentzündung 
operiert. Bald nach der Operation bemerkten die Eltern zunehmendes Dicker- 
werden des Leibes. Der Hausarzt erklärte ihnen, es befinde sich Wasser im Bauch 
und verordnete Höhensonne und Röntgenbestrahlung. Da keine Besserung ein- 
trat, wurde Geheimrat S. konsultiert, der als Ursache des dicken Leibes eine Milz- 
schwellung feststellte. Daraufhin Arsenikbehandlung und weitere Röntgen- 
bestrahlung, die zunächst wöchentlich zweimal und seit 2 Jahren alle 14 Tage 
einmal durchgeführt wurde. Trotzdem keine Besserung. Zunehmende Be- 
schwerden infolge Dickerwerden des Leibes bewogen die Eltern, den Jungen am 
5. III. 1923 auf die Innere Abteilung des Juliusspitals einzuliefern, wo folgender 
Befund erhoben wurde?): 

Entwicklung des Jungen seinem Alter entsprechend. Ernährungszustand ist 
gut, Haut und sichtbare Schleimhäute sind gut durchblutet. Sklerem subikterisch 
verfärbt, Mund und Rachenorgane zeigen nichts Krankhaftes. 

Hals: Vereinzelte Drüsen, geringe Vergrößerung der Schilddrüse. 

Thorax: Gut gewölbt. Die rechte Hälfte ist etwas flacher als die linke. Die 
untere Thoraxapertur erscheint etwas erweitert. Lunge und Herz sind gesund, 
Puls gut gefüllt. 

Abdomen: ist ziemlich stark aufgetrieben. Im rechten Unterbauch eine 20 cm 
lange Operationsnarbe. (Operation wegen Appendicitis.) Leib überall weich und 
eindrückbar. Im linken Hypochondrium fühlt man einen gut kindskopfgroßen 
Tumor von ziemlich derber Konsistenz, der sich gegen die Leber hin gut abgrenzen 
läßt und bis etwa ein Querfinger unterhalb der Nabelhorizontalen reicht. Seine 
Oberfläche ist glatt, der Rand scharf und läßt an der unteren Grenze eine Ein- 
kerkerung fühlen. Es geht die Dämpfung des Tumors in jene der Milz über. 
Zweifelloe handelt es sich um eine stark vergrößerte Milz. 


Blutbefund: Hämoglobin . . . . . 2.2.22... 86% 
Erythrooyten . . . 2.2222 0.20.. 4 420 000 
Leukocyten . . . . 2 2 2 2 2200. 2800, davon 
Polymorphkernige . . . . 2.2... 717% 
Lymphocyten . . ... 2222000 20% 
Eosinophile . . . . .: 2 22 22.0. 3% 

Urin o. B. 


Auf Grund der Anamnese und des Befundes wurde die Diagnose 
auf Bantische Krankheit gestellt und der Patient einer Prüfung der 
Funktion der Milz auf Adrenalin, Pilocarpin usw. von Herrn Dr. Holler, 
Innere Abteilung, unterworfen. Auf die dabei beobachteten Verände- 
rungen im Blutbilde gehe ich, da sie außerhalb des Rahmens dieser Aus- 
führungen fallen, nicht ein. Dagegen erschien uns chirurgisch von be- 
sonderer Wichtigkeit, die Beziehung der jeweiligen Größe des Milz- 
tumors zur Adrenalininjektion zu beobachten. 

Es erhielt der Patient 1 mg Adrenalin subcutan. Dabei zeigte sich, 
daß die vor der Behandlung festgestellte Tumorgrenze, welche bis 
etwa einen Querfinger unterhalb der Nabelhorizontalen festgelegt worden 





1) Herr Privatdozent Dr. Förster hatte die Liebenswürdigkeit, uns das Kranken- 
blatt zur Verfügung zu stellen. 
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war, sich nach 10 Min. bereits um etwa 2, nach 20 Min. um mindestens 
4 Querfinger nach dem Rippenbogen zurückgezogen hatte. Nach Ver- 
lauf von 30 Min. hatte der Tumor bereits seine Grenzen wieder etwas 
ausgedehnt und nach 50 Min. seinen ursprünglichen Stand etwa ein 
Querfinger unterhalb der Nabelhorizontalen wiederum erreicht. 


Der Kranke wurde am 18. III. 1923 zur Operation auf die Chirurgische Ab- 
teilung verlegt. Wir wiederholten den Adrenalinmilzversuch noch an mehreren 
Tagen mit ungefähr den nämlichen Ergebnissen. Es stand danach eine starke 
Beeinflußbarkeit des mächtigen Milztumors durch Adrenalin außer allem Zweifel, 
und wir beschlossen, diese Tatsache bei der Ausführung der Operation praktisch 
zu verwerten. Bestärkt wurden wir in unserem Vorhaben durch den Umstand, 
daß während der Ausführung der Funktionsprüfung mit Adrenalin der Pat. nie 
auch nur die geringsten Beschwerden verspürte, und dann noch mehr durch die 
Annahme, daß es sich um einen ganz erheblichen Eingriff handeln würde, besonders 
weil infolge langen Röntgenbestrahlens mit ausgedehnten Verwachsungen ge- 
rechnet werden mußte. Es erhielt der Junge vor und während der Operation in 
Abständen von etwa 30 Minuten je 1 mg Adrenalin subcutan, um während der 
Operation eine möglichste Blutleere zu erzielen. Nach derselben wurde die In- 
jektion noch zweimal wiederholt, um ein Verbluten in die Bauchblutgefäße zu 
verhindern. 

28. III. 1923. Operation (Dr. Huber) in Mischnarkose und halber rechter 
Seitenlage. Schnitt parallel dem linken Rippenbogen. Milz stark vergrößert, ist 
an der hinteren Bauchwand sowie am Zwerchfell adhärent. Bei Lösung der Ad- 
häsionen geringe Blutung. Nach Vorwälzen des Milztumors und Fassen des Gefäß- 
stieles mit einer Klemme Entfernen der Milz. Aus dem exstirpierten Organ blutet 
e8 so gut wie gar nicht. Einzelligaturen der Gefäßstämme und sorgfältige Blut- 
stillung, primärer Verschluß der Bauchhöhle. Dauer der Operation 35 Minuten. 
Im Bette einen Sandsack auf den Leib. Milz wiegt 1800 g. Größe 226 : 118 : 54 mm. 

Der Junge überstand den Eingriff sehr gut. Der Wundverlauf war völlig nor- 
mal, so daß er nach 3 Wochen entlassen werden konnte. 

Die Diagnose Bantische Milz wurde von dem a Pathologischen Institut 
(Geheimrat Schmidt) bestätigt. 

Befund: Prof. Dr. Kirch. 

Makroskopisch: stark vergrößerte Milz, Kapsel gespannt, stellenweise etwas 
weißlich verdickt. Auf dem Schnitt feste Konsistenz, rote Farbe mit verstrichenen 
kleinen intensiv gelben Herden, von teils runder, teils zackiger Form bis zu pfeffer- 
nußgroß, von hämorrhagischem Hof umgeben. Mikroskopisch: Die Follikel sind 
wie in der Regel bei Bantischer Milz teilweise fibrös vernarbt, zum anderen Teile 
stark hämorrhagisch durchsetzt. Wieder andere zeigen solche Vernarbung wie auch 
Hämorrhagien. Daneben gibt es aber noch normale Follikel. In vielen Follikeln 
finden sich Anhäufungen eigenartiger Konkremente, anscheinend Krystalle, die 
aber keinen Kalk oder Harnsäurereaktion geben. Zum Teil enthalten sie reichlich 
Eisenpigment und geben starke Berlinblaureaktion. Hier und da liegen den Kon- 
krementen typische Fremdkörperriesenzellen an. In ihrer Umgebung findet sich 
meist reichlich Hämosiderin, darum ein frischer hämorrhagischer Saum. Die 
Pulpa zeigt keine wesentlichen Sonderheiten; das Reticulum ist nicht sonderlich 
verdickt. 


Wie Oehme und Herfarth konnten also auch wir eine starke Reaktions- 
fähigkeit des mächtigen Bantischen Milztumors auf kleine Adrenalin- 
gaben feststellen. Daß dieser Verkleinerung der Milz der geringe Blut- 
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verlust während der Operation infolge der Adrenalinblutleere des 
riesigen Tumors sowie die schnelle Durchführung des Eingriffes trotz 
ausgedehnter Verwachsungen und damit der so glatte Verlauf in nicht 
zu unterschätzendem Maße zugeschrieben werden muß, steht wohl 
außer allem Zweifel. 

Wenn nun auch nicht alle Milztumoren, die operativ entfernt werden 
sollen, diese Reaktionsfähigkeit auf Adrenalin in so ausgesprochenem 
Maße zeigen, wie uns die Untersuchungen von Frey lehren, so gibt es 
doch Fälle, insbesondere auch beim Bantischen Symptomenkomplex, 
in welchen die cyrrhotischen Veränderungen noch nicht so hochgradige 
sind, so daß sich der Tumor einer solchen Beeinflussung noch zugäng- 
lich erweist. Wo immer eine solche Beeinflußbarkeit vor der Operation 
festgestellt werden kann, halten wir, um den Eingriff in Blutleere aus- 
zuführen. die praktische Anwendung der gemachten Beobachtung durch 
Injektion kleiner Adrenalindosen für angezeigt. Da wir in dem oben 
geschilderten Falle nach Adrenalininjektion die hypertrophische Milz 
fast ohne jeden Blutverlust exstirpieren konnten, empfehlen wir dieses 
Verfahren zur Anwendung und Nachprüfung, und zwar nicht nur bei 
Bantischer Krankheit, sondern bei jeder Milzoperation. 


Zusammenfassung: 


Adrenalininjektionen bewirken bei Milztumoren, wie die Phar- 
makologie lehrt, eine Verkleinerung des Tumors dadurch, daß die Blut- 
gefäße der Milz sich kontrahieren und ihren Inhalt größtenteils in andere 
Blutkreislaufsgebiete entleeren. Diese Adrenalinverkleinerung und 
Anämisierung der Milz wurde zur blutleeren Milzexstirpation eines 
großen Bantischen Milztumors verwandt, wobei die Milzentfernung 
sich fast völlig blutleer ausführen ließ. Empfehlung der Adrenalin- 
blutleere bei Milzoperationen, besonders bei Milzexstirpation. 
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Über Nervenschädigungen beim typischen Radiusbruch. 
Von 
Prof. H. Turner. 
Orthop. Klinik der Mil.-Med.-Akad. in St. Petersburg. 


(Eingegangen am 1. Oktober 1923.) 


Der klassische Radiusbruch, die Colles fracture, bildet ein wichtiges 
Kapitel der sogenannten Unfallchirurgie. In der allgemeinen Statistik 
der Knochenbrüche macht diese Verletzung den Malleolarfrakturen 
den Rang streitig!). Ihre Häufigkeit erklärt sich durch die Alltäglichkeit 
und Einfachheit der Entstehung. Schon Desault, Dupuytren, Nelaton, 
Malgaigne, Cooper, Fergusson u. a. haben den Mechanismus eingehend 
erörtert. Aber das Wesen der Sache richtig erfaßt und zuerst genau 
beschrieben hat der Irländer Colles?) im Jahre 1814. Beim Fall oder 
Stoß auf die Palma bei dorsalflektierter Hand reißt der volare Band- 
apparat das Epiphysenstück der Speiche von der Diaphyse ab. Letztere 
wird gleichzeitig mehr oder weniger in die Spongiosa der Epiphyse ein- 
gekeilt. Zuweilen sind die äußeren Erscheinungen so geringfügig, daß 
der Unerfahrene über eine Distorsion nicht hinauskommt. Ein andermal 
ist die charakteristische Formveränderung, die Velpeausche ‚Silber- 
gabel“ und der Vorsprung der Ulna, so ausgeprägt, daß ein flüchtiger 
Blick genügt. Natürlich bot das stets von neuem in Massen zuströmende 
Beobachtungsmaterial genug Gelegenheit auch zu pathologisch-ana- 
tomischen Bestimmungen. Die Röntgenära brachte hier kaum etwas 
Neues. Der Abriß des Proc. styl. ulnae, durch Bänderspannung bei 
gewaltsamer Radialflexion der Hand mit Längsverschiebung, trat wohl 
mehr ans Licht; auch die seltenen Verletzungen der Karpalknochen, die 
Frakturen des Naviculare und Lunatum, als Beiwerk zum Hauptbilde. 
Immer jedoch, wenn eine Dislokation deutlich wird, erfolgt sie in typischer 
Weise. Die Epiphyse ist dorsalwärts verschoben und bildet mit der 
Diaphyse einen nach der Streckseite offenen Winkel; an der Beugeseite 
prominiert das diaphysäre Fragment. Die kompakten dorsalen Rand- 
partien der Diaphyse fixieren durch Einkeilung in die Spongiosa des 
Epiphysenstückes die Winkelstellung. Durch Verletzung der Karpal- 


1) P. Bruns, Die allgemeine Lehre von d. Knochenbr. Dtsch. Chirurg. 
Lief. 27. 1882. 
2) Packard, Injuries of bones. Intern. Encycl. of Surg. Ashhurst. 4, 165. 1384. 
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knochen, durch Abbruch des Proc. styl. ulnae, aber auch durch Fissuren, 
welche die Radiusepiphyse der Länge nach durchsetzen, werden -die 
Gelenke in Mitleidenschaft gezogen. Ausnahmsweise ist der Mechanis- 
mus ein umgekehrter; die Beugestellung eine palmare; dann wird das 
Epiphysenstück beim Bruch gegen die Beugefläche verschoben, und die 
Konturen der Gelenkgegend sind nicht in der typischen Weise verändert. 
— Einen neuen und typischen Entstehungsmechanismus für Brüche 
am unteren Radiusende hat uns der Kulturfortschritt gebracht. Beim 
Ankurbeln der Kraftwagen erfolgt nicht selten ein Rückschlag der Welle 
und trifft die Hand im Gebiet der Fractura classica. Diese zuerst von 
Franzosen beschriebene Automobilfraktur ist eine direkte und paßt nicht 
in den Rahmen des gewöhnlichen Radiusbruches. Statt abgerissen zu 
werden, wird hier die ganze Epiphyse oder ein laterales Stück abge- 
spalten; die Bruchlinie ist unregelmäßig und kann ober- oder unterhalb 
von der typischen verlaufen. 

Bleiben wir beim vulgären Radiusbruch und sehen uns den klinischen 
Verlauf genauer an, so finden wir, daß ‚Verheilung‘‘ die Regel ist und bei 
jeder Behandlungsart erfolgt. Aber desto größer sind die Unterschiede 
in bezug auf das funktionelle Endresultat. Oft schwinden nach wenigen 
Wochen alle Störungen, und die Beweglichkeit von Hand und Fingern 
wird wieder so vollkommen, wie sie war; höchstens erinnert an die statt- 
gehabte Katastrophe noch eine gewisse Unregelmäßigkeit der äußeren 
Form. Jedoch nicht immer ist der Verlauf so günstig. Zuweilen schon 
in den ersten Tagen, ein andermal erst nach Wochen, tritt eine Wendung 
zum Schlimmeren ein. Der Handrücken zeigt ein hartnäckiges Ödem, 
die Steifigkeit der Finger und des Handgelenks, die Schmerzen an der 
Bruchstelle weichen nur langsam und unvollständig einer monatelang 
fortgesetzten Nachbehandlung. Von den verschiedenen Methoden der 
Frakturbehandlung, wie sie im Laufe der Zeiten der Reihe nach oder 
abwechselnd als Paradigma galten, hat es keine vermocht, diesem 
traurigen Endresultat mit Sicherheit vorzubeugen. Ein Ausgang in 
Verkrüppelung der Hand ist bei jeder von den vielen historischen Spezial- 
schienen möglich gewesen, auch bei der Extensionsbehandlung vorge- 
kommen, bei ausschließlich angewandter Massage nicht minder als bei 
einem Immobilisationsverfahren. Auf das Konto der Gipsverbände 
kommt wohl mit Recht ein größerer Posten Mißgeschick. Ohne für die 
Erklärung der geschilderten Komplikation etwas vorwegnehmen zu 
wollen, können wir allerdings bestätigen, daß exakte Reposition und gute 
Sicherung der Bruchenden jeweil am ehesten einen günstigen Erfolg 
garantieren. Man kann Zilienfeldt!) nur beistimmen, wenn er schreibt: 
„Jeder Knochenbruch heilt ideal, wenn seine Bruchenden kunstgerecht 
einander angepaßt sind.“ Aber nicht minder besteht zu Recht, was 


1) Lalienfeldt, Arch. f. klin. Chirurg. 8%. 1907. 
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Bange!) an einem großen Material konstatierte; daß gute Stellung und 
gute Funktion sich ebenso wenig deckten, wie beides vor Beschwerden 
bewahrte. Es bleibt somit etwas unklar und verpflichtet uns hier nach- 
zuforschen, um vielleicht dabei den Grund mancher Mißerfolge aufzu- 
decken. Ein englisches Sprichwort sagt: Familiarity breeds contempt. 
Auch die Bekanntschaft mit dem klassischen Radiusbruch scheint uns 
so vertraut, daß wir in einer Geringschätzung befangen sind. Es klafft 
jedoch ganz offensichtlich und nach wie vor hier eine Lücke in unseren 
Kenntnissen. Die große Masse der guien Erfolge trübt uns den Blick 
für die schlimmen Ausnahmen, welche aber eines gründlichen Studiums 
um so eher bedürfen als sie bisweilen gerade solche Leute betreffen, 
denen eine funktionelle Schädigung der Hand zum Verhängnis wird. 
Im allgemeinen ist leider die Sachlage derart, daß, wenn der Bruch des 
Knochens konstatiert ist, dies eine Merkmal genügt, um ohne Berück- 
sichtigung pathologisch-anatomischer Einzelheiten eine Menge von 
Verletzungen, die im Grunde wesentliche Unterschiede aufweisen, 
künstlich auf einen Haufen zu werfen und nach einer gemeinsamen 
Schablone zu behandeln. Ein großes Gebiet, das in dieser Hinsicht noch 
ziemlich brach liegt, sind die Nervenverletzungen bes Knochenbrüchen. 
Der Chirurg und Neurologe müssen hier Hand in Hand arbeiten und 
dürfen beim typischen Radiusbruch einer reichen Ernte gewärtig sein. 
In den Lehrbüchern erfreuen sich die Nervenläsionen bei gewissen 
Frakturformen bestimmter Bürgerrechte. Die alte Brunssche Statistik 
hält sie für eine sehr seltene Komplikation, erwähnt jedoch die Bevor- 
zugung der oberen Extremität. Daß bei Humerusfrakturen der N. 
radialis und ulnaris in Mitleidenschaft gezogen werden können, ist wohl- 
bekannt. Auch für Unterarmbrüche sind Nerventraumata in einer Reihe 
von Fällen beschrieben worden. Genaueres darüber haben z. B. Blecher?), 
Wandel?), Curschmann*) mitgeteilt. Darunter finden sich auch verein- 
zelte Fälle von klassischer Radiusfraktur. Aber, wie gesagt, im allge- 
meinen ist auf diesem Gebiet noch wenig Arbeit geleistet worden. Zum 
Teil lag es daran, daß die freie Entfaltung der Kräfte auf ein Hindernis 
stieß. Das war die ischämische Contractur, deren Bild, von Volkmann 
zur Zeit des Überschwungs der Gipsverbände entworfen, den Blick trübte. 
Heutzutage: erscheint für das komplizierte Bild der Volkmannschen 
Contractur das alte Epitheton ‚ischämisch‘ nicht mehr so einwandfrei. 
Symptome von seiten der Muskeln und Nerven sind dabei eng mitein- 
ander verbunden und treten bisweilen schon nach wenigen Stunden, 
~ 1) Bange, Arch. f. klin. Chirurg. 118. 1922. 

2) Blecher, Schädigung des N. medianus als Komplikation des typischen Radius- 
bruches. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 93, 34. 1908. 

3) Wandel, Über Störungen im Gebiet des N. med. Dtsch. Zeitschr. f. Nerven- 


heilk. 31. 1906. 
4) Curschmann, Münch. med. Wochenschr. 1907, S. 964. 
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zugleich mit der Schwellung, auf. Bereits Schramm!) hat gemeint, daß 
außer den Muskelveränderungen noch „andere Faktoren‘‘ im Spiele 
sind. Neuerdings werden sie von Tytgat?) als Folgen ‚einer primären 
Ernährungsstörung der Nerven“ definiert. Man kann dem beipflichten. 
Es wäre auch sonderbar, wenn die reichen Verästelungen der Haupt- 
nervenstämme abwärts vom Ellbogen gar nicht in Mitleidenschaft ge- 
zogen würden von alledem, was unmittelbar mit dem Brechen des Kno- 
chens, mit Verschiebungen der Fragmente zusammenhängt, was dann 
weiter geschieht und gemacht wird und schließlich einzeln oder in summa 
für die Pathogenese ,ischämischer Contracturen“ Verwertung findet. 
Auf die Bedeutung irritativer Zustände in Nervenbahnen kommen wir 
weiter unten zu sprechen. 

Vom Standpunkt der uns beschäftigenden Frage ist die anatomische 
Lokalisation des typischen Radiusbruches sehr bedeutungsvoll. Die 
Karpalgegend bildet gewissermaßen den Steg, über welchen hinweg 
ein peripherer Körperteil von erstklassiger funktioneller Dignität mit 
Nerven und Blutgefäßen versorgt wird. Zu den Hauptkabeln gehören 
außer dem Ulnaris, Medianus und Radialis noch die 2 Interossei, der 
dorsale und volare. Der kräftige dorsale Ast des N. ulnaris zerfällt über 
dem Capitulum ulnae in seine 3 Fingerzweige, befindet sich also in ver- 
hängnisvoller Nähe eines Knochenteils, dessen Abriß die typische Radius- 
fraktur nicht selten kompliziert. In derselben Höhe oder mehr distal- 
wärts zerfällt der volare Stamm des Ulnaris in seine 2 Endzweige, von 
welchen der Ramus profundus außer Muskelästen noch Zweige zu kar- 
palen Gelenken und Knochen abgibt. Dasselbe Gebiet durchzieht in 
gleichbleibender Stärke der Medianus und ist von der Bruchstelle des 
Radius durch ein dickes vom Fl. pollic. 1. und Pronator quadr. gebildetes 
Polster getrennt. Der am Unterarm sich abspaltende Ramus volaris 
bleibt auf oberflächliche Schichten beschränkt. Ein anderer Vorder- 
armzweig des Medianus, der Interosseus volaris, verläuft tiefer, zer- 
fällt im Pronator quadratus und versenkt sich mit seinen Endausläufern 
in das Handgelenk. Beim typischen Radiusbruch läuft er keine Gefahr, 
wie wir das an einem unserer Präparate ausdrücklich feststellen konnten. 
Dagegen sind die Beziehungen des N. radialis zu dem in Frage kommen- 
den Knochensegment durchaus enge. Ich stütze mich dabei auf Angaben 
aus der trefflichen Arbeit von Saposhkoff [Über d. Innervation d. Dor- 
salfl. d. Hand. Warschau 1905 (Russ.)]. 

Der marginale Endast des N. rad. superfic. gibt auf dem Wege zum 
Außenrande des Daumens einen Zweig zur Artic. trapezometacarpea 
und den übrigen Gelenken. Größeres Interesse für uns haben die Ver- 
zweigungen des Interosseus dorsalise, des Endstammes vom N. radialis 


1) Schramm, Wien. med. Wochenschr. 1904, Nr. 27 und 28. 
2) Tytgat, vgl. Zentralorg. 21. IX. 1922. 
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profundus. Im unteren Drittel des Vorderarms liegt er der Membrana 
interossea an, zieht zum Handgelenk und gelangt dabei in unmittelbare 
Berührung mit der Dorsalfläche des distalen Radiusendes, zwischen 
den Sehnen des Extensor pollic. l. und Indicator. Er teilt sich hierauf 
und versorgt mit Zweigen Kapselteile und Knochen der Karpalgelenke 
(Rüdinger‘)]. Weiter distal sind nach Saposhkoff deutlich noch 2 bis 
3 Ästchen zu erkennen, welche divergierend auf die Rückflächen des 
2., 3. und 4. Fingers übergehen, sich in das Periost versenken, aber nicht 
bis zum peripheren Drittel gelangen. 

Schon diese gedrängte Übersicht der anatomischen Verhältnisse 
berechtigt uns zur Annahme, daß beim typischen Radiusbruch eine 
Beteiligung dieser oder jener Nervenäste unvermeidlich ist. Darüber 
verlautet jedoch sehr wenig in der Literatur. Blecher?) z. B. schreibt, 
es sei „im Gegensatz zu anderen Knochenbrüchen der oberen Glied- 
maßen von den Brüchen des unteren Radiusendes fast gar nicht bekannt, 
daß sie zur Schädigung eines Nerven, und zwar speziell des N. medianus 
Veranlassung geben können“. 

Wir sind da anderer Meinung und können behaupten, daß eine auf- 
merksame Untersuchung jedes einzelnen Falles von klassischem Radius- 
bruch in den ersten Tagen nicht selten Anhaltspunkte für eine Beteiligung 
von Nervenästen bietet. Entsprechend dem Innervationsgebiet dieses 
oder jenes Nervenstammes, des Medianus, Ulnaris, Radialis, fanden wir 
an der Haut verschiedene Erscheinungen; Hyperhydrosis des Hand- 
tellere, Hyperästhesie der palmaren Seite des Karpalgebietes und der 
mittleren Finger wiesen auf eine Beteiligung des Medianus hin; Hyper- 
ästhesie und heftige Schmerzen im Verzweigungsgebiet des Ulnaris 
kamen besonders bei Abriß des Proc. styl. ulnae vor. Bei starker Dis- 
lokation des Epiphysenfragments der Speiche radialwärts kann der N. 
ulnaris zwischen Radiusdiaphyse und Capitulum ulnae eingeklemmt wer- 
den. Ein solcher Fall wurde von mir in der Chir. Pirogoff-Gesellschaft 
vor einigen Jahren demonstriert. Es handelte sich um eine schwere 
Epiphysentrennung bei einem l5jährigen Jungen, also eine für dies Alter 
dem typischen Radiusbruch adäquate Verletzung. Kompressions- 
erscheinungen des N. ulnaris waren voll ausgeprägt: Atrophie der 
kleinen Handmuskeln, Krallenstellung der Finger usw. Durch Resektion 
des dislozierten Diaphysenstückes wurde die seit einigen Monaten ver- 
lorene Funktion wiederhergestellt. 

Da es sich oft nur um kurzdauernde, durch Kontusion oder Dehnung 
von Nerven bedingte Störungen handelt, werden sie leicht übersehen; 
um so mehr, als die Aufmerksamkeit des Chirurgen gewöhnlich von der 
Knochenverletzung absorbiert und für feinere Nervenläsionen nicht 


1) Henle, Handbuch der Anatomie des Menschen Bd. III, S. 497. 1868. 
2) L. C. S. 34. 
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geschult ist. Nur so läßt sich erklären, daß bei Verletzungen des unteren 
Radiusendes die Schädigungen eines der Bruchstelle unmittelbar anliegen- 
den Nerven, des Inteross. dorsalis, bisher gar keine Beachtung gefunden 
haben. Nirgends, soviel ich nachgeforscht, verlautet darüber etwas. 
Und doch sollte man vor allem an die Beteiligung dieses Nerven denken, 
wenn man das Bild vor Augen hat, welches bei ungünstigem Verlauf 
der typischen Radiusfraktur sich darbietet. Nach mehreren Tagen, 
zuweilen aber erst nach einigen Wochen, stellt sich ein ziemlich derbes 
Ödem ein, vor allem des Handrückens, erstreckt sich proximalwärts 
nur bis zum mittleren Drittel des Vorderarms und distalwärts nicht über 
die zweiten Phalangen der 4 ulnaren Finger hinaus. Die Dorsalfläche 
der Hand grenzt sich polsterartig ab, ist von einer glatten, leicht glänzen- 
den Haut (glossy skin Weir Miichellse) bedeckt, deren Farbenton einen 
Stich ins Rötliche bekommt. Wir haben, es also mit einer vasomoto- 
rischen Störung zu tun, die genugsam bekannt ist, u. a. von Fürstner!) 
ohne Bezugnahme auf traumatische Einflüsse, als typisch für dies Gebiet 
beschrieben wurde. In einzelnen Fällen war die Hautverfärbung auch 
an den Fingern bemerkbar. Von irgendeinem Zusammenhang mit 
Druck durch Verbände kann keine Rede sein. Zu diesen Erscheinungen 
gesellt sich alsbald eine Fingersteifigkeit, im Sinne behinderter Beugung. 
Hartnäckig wird eine Streckstellung beibehalten; nur die proximalen 
Interphalangealgelenke sind leicht flektiert. Nicht nur die aktive Beweg- 
lichkeit fehlt; auch jeder passive Bewegungsversuch scheitert an einem 
Widerstand, der besonders in den Metakarpophalangealgelenken hervor- 
tritt, übrigens jedoch am Daumen nicht bemerkbar ist. Wendet man 
etwas Gewalt an, so ruft das lebhafte Schmerzen hervor, sowohl in den 
Fingern als auch an der Streckseite des Vorderarms. Diese Extensions- 
contractur bleibt zuweilen monatelang und länger bestehen. Auch 
im Handgelenk ist die Auf- und Niederbewegung eingeschränkt, 
ebenso bisweilen die Abduction des Daumens eine unvollständige. 
Ferner sieht man in einigen Fällen eine deutliche Anschwellung der 
proximalen Interphalangealgelenke aller Finger mit Ausnahme des 
Daumens. 

Störungen der Hautsensibilität sind an der Hand und den Fingern 
nicht in bestimmter Weise ausgeprägt. Dafür läßt sich im Gebiet der 
frakturierten Radiusepiphyse bei genauerer Untersuchung ein Reiz- 
zustand des N. interosseus dorsalis deutlich nachweisen. Druck mit dem 
Fingernagel auf diesen Nervenstamm ruft einen unerträglichen Schmerz 
hervor, auf einer Strecke von 2—3 cm und proximalwärts; einen so leb- 
haften Schmerz, daß den Kranken ‚‚schlecht wird‘ und sie die Hand 
mit einem Aufschrei zurückziehen. Vergleichende Röntgenaufnahmen 


I) Fürstner, Zur Kenntnis der vasomotorischen Störungen. Mitt. a. d. Grenz- 
geb. 11. 164. 1902. 
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beider Hände liefern ein instruktives Bild von großer Anschaulichkeit. Die 
Schattenzeichnung des unteren Radiusendes, der Handwurzel und Mittel- 
handknochen erscheint blaß und unscharf, die Grenzlinien verwischt, 
die Struktur in Auflösung begriffen. Von den einzelnen Metacarpalia 
leiden 3 und 4 am meisten, 2 und 5 weniger, 1 gar nicht. Die gegen- 
ständigen Ränder der Basis von Metac. 3 und 4 sehen direkt wie zernagt 
aus, 5 ist nur leicht an der Basis ergriffen. Bei 2—4 ist die Rarefikation 
der Metakarpophalangealgelenke viel geringer als diejenige der proxi- 
malen Abschnitte. Im Karpalgebiet zeigt umgekehrt die distale Knochen- 
reihe eine größere Aufhellung und Verschwommenheit als die proximale. 
Auch am peripheren Radiusfragment beobachtet man eine solche 
Osteoporose. Bei den beschriebenen Veränderungen handelt es sich 
um einen ganz typischen Befund. Wir konnten das an einer Reihe von 
Platten aus der Kollektion unbehandelter oder schlecht verheilter 
Radiumbrüche unseres Röntgenarchivs bestätigen. Das Wesentliche an 
diesem Prozeß ist Kalkschwund und Auflösung der inneren Knochen- 
architektur. Die Veränderungen können zu den sogenannten trophischen 
Störungen der Knocheninnervation eines bestimmten Gebiets gerechnet 
werden. Als einer der ersten hat Samuel auf diese Trophoneurosen auf- 
merksam gemacht. In unserem Fall liegen die Verhältnisse außerordent- 
lich günstig, weil das in Frage kommende Gebiet einer direkten Unter- 
suchung leicht zugänglich ist und die Alltäglichkeit des Leidens ein 
großes Beobachtungsmaterial liefert. Die destruktiven Veränderungen, 
welche wir auf unseren Röntgenplatten sahen, sind seinerzeit von 
Sudeck, später von Kienböck, als akute trophoneurot. Knochenatrophie 
bei Entzündungen und Traumen beschrieben worden. Sudeck nahm 
eine reflektorische Genese an und neigte einer jetzt stetig mehr ver- 
breiteten Ansicht zu, welche das Vorhandensein besonderer trophischer 
Nervenfasern leugnet und das Wesen der dystrophisch-degenerativen 
Erscheinungen im Überwiegen des Abbaus von Gewebe dem Aufbau 
gegenüber sieht; in einer Gleichgewichtsstörung, welche dadurch zustande 
kommt, daß ein peripherer Reiz, zentralwärts durch sensible Fasern 
übermittelt, auf vasomotorischen Bahnen des vegetativen Systems 
zurückgelangt. Daß keine Unterbrechung spezieller trophischer Impulse 
nötig ist, um das Prävalieren dissimilatorischer Prozesse über assimi- 
latorische hervorzurufen, haben schon früher solche Autoritäten, wie 
Charcot, Weir Mitchell u. a. nachgewiesen. Sie betrachteten die tropho- 
neurotischen Gewebsveränderungen als Folge eines peripheren Reizes, 
nicht als Ausfallserscheinungen. Somit muß die Nervenverletzung, 
wenn eine solche vorliegt, partiell sein, um trophische Störungen 
zu machen. Vulpian war insofern abweichender Meinung, als er die 
Wirkung des peripheren Reizes in einer Hemmung trophischer Zen- 
tren suchte. 
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Übrigens hatten schon die Experimente Schiffst), in der Mitte des 
vorigen Jahrhunderts, zur Genüge dargetan, daß bei kompletter Nerven- 
durchtrennung die fraglichen Knochenalterationen ausbleiben. 

Das Reizmoment, oft durch heftigen Schmerz gekennzeichnet, wird 
von einer ganzen Reihe neuester Autoren ätiologisch für trophische 
Störungen an Knochen und Weichteilen ins Feld geführt (Oppenheim, 
Gayet und Bonnet; ferner besonders Kienböck?), Goldscheider?), Cassirert). 
Man sollte meinen, daß die Ausbeute, welche das Riesenmaterial des 
Weltkrieges geliefert hat, auch zur Erforschung trophischer Störungen 
bei Nervenläsionen viel beigesteuert haben müssen. Allein Geinitz5) 
gelangte auf Grund umfangreichster Literaturstudien zu einem nega- 
tiven Resultat und beruft sich auch auf Weberg®). Das eigentliche Wesen 
der Trophoneurosen und ihre Pathogenese sind nicht genügend aufge- 
klärt. Unter anderen ist sehr wenig in bezug auf trophische Knochen- 
störungen Neues hinzugekommen. Immerhin ließ sich bestätigen, daß 
diese letzteren besonders dann beobachtet werden, wenn die Nerven- 
verletzung mit großer Schmerzhaftigkeit verbunden ist. Die Bedeutung 
zentripetaler sensibler Fasern unterliegt keinem Zweifel. Auch @einitz hält 
für wesentlich einen Reizzustand, der reflektorisch, vielleicht unter Ver- 
mittlung des vasomotorischen Systems, eine dynamische Störung im 
Sinne verstärkter Dissimilation hervorruft. In Rußland ist besonders 
Molotkoff dafür eingetreten, daß allen trophischen Störungen stets ein 
zentripetaler Reiz zugrunde liegt. Seine Anschauungen hat er durch 
eine Reihe erfolgreicher Operationen bekräftigt, die bewiesen, daß nicht 
bloß chronische Ulcera, sondern auch destruktive Knochenveränderungen 
zur Heilung gebracht werden können, wenn man die entsprechenden 
sensiblen Bahnen genügend proximal durchtrennt. 

Meinen weiteren Ausführungen über das Thema möchte ich einige 
kasuistische Beispiele voranschicken. 

Lydia R.,45 Jabrealt. Pianistin von Beruf, erlitt durch Fall im Dezember 1921 
einen typischen rechtsseitigen Radiusbruch. Tags darauf — und nicht, wie es 
sonst mein Prinzip, in Narkose — reponierte ich die Fragmente und legte eine 
volare Gipsschiene an, die auch das Ellbogengelenk fixierte.e In 3-4 Wochen, 
trotz täglicher Massage und Bäderbehandlung, entwickelte sich ein Ödem des Hand- 
rückens und eine Contracturstellung der Finger (Streckung der Artic. metacarpo- 
phal. und leichte Beugung der Artic. interphal.), die aktiven und passiven Bewegun- 


gen einen unüberwindlichen Widerstand entgegensetzte. Auch die Beweglichkeit 
im Handgelenke, ebenso diePronations- und Supinationsfähigkeit war eingeschränkt, 


1) Schiff, Recherches sur l'influence des nerfs sur la nutrition des os. Cpt. rend. 
hebdom. des séances de l’acad. des sciences 38. 

3) Wien. klin. Wochenschr. 1903. 

3) Zeitschr. f. klin. Med. 60, 8. 1906. 

t) Lewandowsky, Handbuch der Neurologie I, S. 1151. 1910. 

5) Ergebn. d. Chirurg. u. Orthop. 12, 421. 1920. 

°) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych. Sammelref. 
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Die Fingergelenke waren verdickt. Auf der Röntgenplatte, ca. 2 Monate nach dem 
Trauma, war Ca-Schwund in den Handwurzelknochen und zum Teil auch in Meta- 
karpen und Phalangen der mittleren Finger deutlich ausgeprägt. An der Bruch- 
stelle eine dorsale Verschiebung des epiphysären Fragments mit undeutlich vor- 
stehender Zacke. Die Nachbehandlung wurde konsequent und länger als 1 Jahr 
fortgesetzt, hat aber die Spielfertigkeit der Pat. nicht vollständig wiederhergestellt. 

Ein 2. Fall war noch ungünstiger, aber auch instruktiver. Die 49jähr. Bäuerin 
A. B. suchte im Januar d. J. unsere Poliklinik auf, nachdem sie vor 19 Tagen 
sich den Radius gebrochen hatte und auf dem Lande mit einem zirkulären Gips 
verband, bis zur Mitte des Oberarmes reichend, behandelt worden war. Nach 
Abnahme des Verbandes erwies sich die Hand stark geschwollen, auch die Grund- 
phalangen und ein Teil des Vorderarms teigig verdickt, die Fragmente typisch dislo- 
ziert. der Proc. styl. ulnae ebenfalls abgebrochen. Der Fall war so demonstrativ, 
daß im Hörsaal die Reposition unter Narkose vorgenommen wurde; volare Gips- 
schiene bei ulnar und palmar gebeugter Hand und supiniertem Vorderarm. Nach 
einigen Tagen wurde mit Massage begonnen, die ambulatorische Behandlung jedoch 
von der Pat. bald abgebrochen, da sie die Reisekosten zur Klinik nicht bezablen 
konnte; sie machte nur fleißig zu Hause Handbäder. Erst nach 1 Monat, als sicb 
immer noch keine Besserung zeigte, kam sie wieder. Auch wir fanden den Zustand 
wenig verändert. Das teigige Ödem der Hand, die Unbeweglichkeit und leichte 
Cyanose der Finger bestand nach wie vor, sogar die Schnürfurche, aus der wir den 
Trauring entfernt hatten, war noch deutlich ausgeprägt. 

Eine vergleichende Röntgenaufnahme beider Hände brachte die Aufklärung. 
Analog der Sudeckschen akuten Knochenatrophie fand sich eine hochgradige 
Rarefikation der Handwurzelknochen, des distalen Radiusfragments und zum Teil 
der mittleren Metacarpalia. An letzteren waren am stärksten die basalen Rand- 
partien des l. und 2. Metacarpus affiziert, erschienen wie angenagt; abnorm 
lichtdurchlässig auch die Diaphysen. An den Phalangen selbst nichts Besonderes; 
auch der l. und 5. Metacarpus waren verhältnismäßig frei geblieben. Die Abtastung 
des N. inteross. dorsalis im Frakturgebiet und etwas oberhalb zeigte äußerste 
Schmerzempfindlichkeit des Nerven. Wir hatten Grund genug, ihm eine Rolle bei 
der Entstehung der Knochendystrophie und der vasomotorischen Störungen zuzu- 
schreiben, und entschlossen uns zu einer Autopsie in vivo. In Narkose und Blut- 
leere legten wir den Inteross. dors. bis zum mittleren Drittel des Unterarms frei. 
An der Bruchstelle fanden sich keine Adhäsionen, jedoch war der Nerv in diesem 
Gebiet leicht spindelförmig verdickt und von schwach rötlichem Aussehen. Ein 
scharfer Knochenvorsprung war nicht durchzufühlen. Näher zum mittleren Drittel 
erschien der Nervenstrang vollständig normal und wurde hier, distal vom Abganz 
der Zweige für den Ext. poll. longus, durchtrennt und wieder vernäht. Bei dem 
feinen Kaliber des Nerven war es nicht leicht, die Manipulationen mit der nötigen 
Zartheit auszuführen. Einige Stunden nach der Operation, um ihr Allgemein- 
befinden gefragt, gab die übrigens wenig intelligente Pat. spontan zur Antwort: 
„Die Finger seien leichter zu bewegen.“ In den nächsten Tagen konnte auch objek- 
tiv eine gewisse Elastizität statt der früheren starren Unbeweglichkeit festgestellt 
werden. Die Wundheilung war ungestört; das Ödem nahm anfangs noch etwas zu. 
In den nächsten Wochen trat sehr allmählich ein gewisser Erfolg zutage. Die Schwel- 
lung verschwand zum größten Teil; die Schmerzen hörten vollständig auf. Besonde- 
res Interesse beansprucht das Verhalten der Finger. Die aktive Beweglichkeit der 
eigentlichen Fingergelenke hatte sich wenig gebessert, aber passiv leisteten sit 
nunmehr bloß einen Widerstand, der schmerzlos und rein mechanisch war, als ob 
es sich um Kautschuk gehandelt hätte. Diese Biegsamkeit konnte durch gymm- 
stische Behandlung täglich vermehrt werden, jedoch nur für einige Zeit. De- 
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gegen scheiterten alle Versuche, den Widerstand in den Mittelbandfingergelenken 
zu brechen. Ebensowenig Erfolg konnte in bezug auf Flexion des Handgelenks 
verzeichnet werden. Wir nehmen an, daß der Grund dieser Flexionsbehinderung 
in einer nutritiven Schrumpfung des Ext. dig. comm. zu suchen ist, der bekanntlich 
die Streckung der Grundphalangen hauptsächlich besorgt und auch für die Dorsal- 
flexion der Hand in Betracht kommt. Die Erscheinungen boten unverkennbare 
Ähnlichkeit mit einer Volkmannschen ischämischen Contractur. 


Bevor ich mein eigentliches Thema weiter verfolge, seien mehrere 
Beobachtungen aus einem anderen Gebiet der praktischen Chirurgie 
eingeschoben. 


Die 37jähr. Schauspielerin N. R. war Anfang Februar d. J. von einer Katze 
an der Rückfläche der Handwurzel gebissen worden. Sie hatte die Wunden sofort 
mit Jod bepinselt. Nach einigen Stunden begann ein lebhafter lokaler Schmerz, 
der tags darauf unerträglich wurde, trotz Kompressenbehandlung. Einige Tage 
später schwoll der Handrücken an, zum Teil auch die Finger, welche überdies 
schwer zu bewegen waren. Burowsche Umschläge, Biersche Stauung am Oberarm, 
heiße Bäder blieben ohne jeden Dauererfolg. Nach 1 Monat erschien die Pat. im 
Ambulatorium meiner Klinik. Im Krankenbogen wurde folgendes vermerkt: 
Ödem des Handrückens und distalen Drittels des Vorderarms; die Haut von der 
Kompressenbehandlung maceriert und von Schuppen bedeckt; geringe Hyper- 
ästhesie im Gebiet der dorsalen Endverzweigungen des N. radialis; lebhafter 
Schmerz bei Nageldruck längs dem Verlauf des N. inteross. dorsalis an der Hand- 
wurzel und proximal davon; die Finger können nicht gebeugt, auch passiv nicht 
zur Faust eingeschlagen werden. Bei genauerer Betrachtung entdeckt man Spuren 
der Bisse; eine der punktförmigen Narben entspricht der Lokalisation desN. inteross. 
dors. am Handgelenk. Die vergleichende Röntgenaufnahme beider Hände zeigte 
starke Knochenatrophie der krankseitigen Extremität. 

Der Druckschmerz, die Zirkulationsstörung, die reflektorische Gelenksteifigkeit 
die Atrophie der Streckmuskeln, der typische Röntgenbefund an den Karpel- 
knochen und einem Teil der Metacarpalia, alles das war dem früher beschriebenen 
Fall so ähnlich, daß wir nicht zögerten, auch hier denselben Nerv als Urheber des 
Schadens anzusprechen. Durch warme Bäder wurde allmählich eine Besserung 
erreicht, aber noch 2!/, Monate später war das Ödem nicht ganz verschwunden 
und fehlte ein normaler Faustschluß. Die während dieser Zeit aus dem Nagelbett 
hervorgewachsene Lunula der 4 ulnaren Finger grenzte sich durch eine scharfe 
Furche von den älteren Partien ab. 

Ende März gelangte noch ein ähnlicher Fall zur Beobachtung. Die Studentin 
der Medizin H. U., 21 Jahre alt, hatte einen Katzenbiß in der Karpalgegend vor 
4 Monaten erlitten. Bei der Untersuchung in der Klinik war die Atrophie der 
Vorderarmstreckmuskeln auffällig, eine ulnare Abweichung der Hand unverkenn- 
bar, die Flexion der Finger und Hand deutlich eingeschränkt, die Extension des 
Carpus ebenfalls vermindert. An der Dorsalseite der Radiusepiphyse wieder 3 kleine 
Stichnarben als Spuren der Zähne; eine davon über dem N. inteross., der hier noch 
lebhaft schmerzempfindlich ist. Das staatliche Röntgeninstitut hatte 3 in bestimm- 
ten Intervallen angefertigte Aufnahmen uns zur Begutachtung freundlichst über- 
lassen. Auf der 1. Platte, einige Wochen nach der Verletzung, ist am Skelett nur 
wenig zu sehen; nach 2 Monaten ist die Knochenatrophie der Handwurzel und eines 
Teils der Mittelhand deutlich bemerkbar; nach 4 Monaten sind die Knochen- 
schatten bereits wieder tiefer geworden infolge begonnener Restitution. 

Im 3. Fall handelte es sich um einen Knaben, den wir 4 Tage nach dem Biß 
zu sehen bekamen. Eine der Wunden entsprach dem N. inteross. dors., die Pal- 
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pation hierselbst war jedoch wenig schmerzhaft, die Fingerbewegung frei; es be- 
stand nur eine Schwellung des Handrückens. Im Lauf der nächsten Tage trat 
vollständige Genesung ein. 

Diese 3 Beobachtungen hatten für uns gewissermaßen den Wert 
einer experimentellen Bekräftigung unserer Ansicht über die Patho- 
genese der erwähnten Komplikationen im Verlauf des typischen Radius- 
bruches. 

Der Punkt, an welchem hier der spitze Fangzahn der Katze in die 
Tiefe gedrungen war, entsprach derjenigen Stelle des Nerven, welche 
beim Epiphysenbruch gewöhnlich eine Quetschung, Zerrung oder 
Ritzung durch das scharfrandige distale Fragment erfährt. Zwei so 
verschiedene Verletzungen haben bis ins Detail dieselben klinischen 
Folgeerscheinungen, weil im Grunde bei beiden die gleiche Ursache, eine 
circumscripte traumatische Neuritis desselben Nerven, das Bild be- 
herrscht. 

Die Erkenntnis dieser Tatsache gibt uns den Mut. ein sehr inter- 
essantes Syndrom, das in der Traumatologie als hartes Ödem bezeichnet 
wird, in den Kreis unserer Betrachtungen zu ziehen. Von Vullet!) 
1902 zuerst beschrieben, ist es bis jetzt seinem Wesen nach unklar ge- 
blieben. Betroffen ist hauptsächlich der Handrücken, bisweilen finden 
sich trophische Knochenstörungen, meist kommt ätiologisch ein Trauma, 
Fall oder Schlag auf die Hand, in Frage. Secreian beobachtete ein hartes 
Ödem infolge wiederholter Beklopfungen. Ich sah es letzthin bei einer 
Patientin, die auf die palmarflektierte Hand gefallen war, und deren 
"N. inteross. dors. eine distinkte Druckschmerzhaftigkeit zeigte; infolge- 
dessen nahm ich Zerrung derselben an. Die Mehrzahl der Verfasser, 
welche ähnliche Ödeme nach Traumen beobachtet haben, finden keine 
Erklärung. So wurden z. B. 1916 im Russki Wratsch hintereinander 
2 Fälle veröffentlicht mit der Bitte, durch Publikation einschlägigen 
Materials die Lösung der Frage zu fördern. In Rubaschoffs Fall war das 
Ödem durch einen Stockschlag entstanden und hatte bereits mehrere 
Jahre bestanden. Nowikoff beobachtete dasselbe Bild nach einer Schuß- 
verletzung des 2. Metacarpus und konnte röntgenologisch eine ‚Atrophie 
der Handwurzelknochen und Phalangen‘ nachweisen. Der letztgenannte 
Autor, nachdem er sich davon überzeugt, daß kein Artefakt vorlag, 
spricht sich zugunsten einer Nervenaffektion aus und hebt besonders 
hervor, daß Daumen und Kleinfinger an der Schwellung wenig beteiligt 
waren. Die ausführliche Arbeit von Lange, Schede und Hoffmann: über 
die Ergebnisse der Kriegsorthopädie behandelt auch das harte Ödem 
des Handrückens, die Entstehung durch eine stumpfe Gewalt, die 
schweren funktionellen Störungen. Die Verfasser erwähnen auch den 
Fall von Strohmeyer, wo die Krankheit durch einen Nadelstich hervor- 


1) Thiem, Handbuch der Unfallchirurgie I, 312. 
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gerufen war und die Excision der Narbe einen bemerkenswerten Erfolg 
zeitigte. Nach mikroskopischer Untersuchung der Narbe wurde eine 
chronische, toxische Lymphangoitis angenommen. Hohmann konnte 
in einem Fall (stumpfe Gewalt) Venenthrombosen, Verdickung der 
Arterienwände und narbige Schrumpfung der Sehnenscheiden fest- 
stellen. 

Meiner Überzeugung nach ist eine einheitliche Auffassung berechtigt. 
Ich bin geneigt, das traumatische Moment als primär zu betonen und das 
Wesentliche des Prozesses in einer auf Schädigung des N. inteross. dors. 
beruhenden Trophoneurose zu suchen. Für reflektorische Contracturen, 
vasomotorische und trophische Störungen bei Verletzungen der Hand 
wird eine solche Auffassung in Rußland am konsequentesten von 
A. Molotkoff vertreten. Er stützt sich u. a. auf Erfahrungen bei Schuß- 
verletzungen. Im Gegensatz zu Lange glauben wir nicht, daß erst 
infolge des Krieges die Zahl der Beobachtungen zugenommen hat. Die 
Friedenspraxis liefert ebenfalls genug Beispiele dieses interessanten 
Symptomenkomplexes. 

Es bleibt eine Tatsache, daß der Menge anstandslos heilender typi- 
scher Radiusfrakturen immer wieder solche unterlaufen, die funktionell 
sich nicht bessern wollen und eine Crux medicorum bleiben. Diese Kom- 
plikation hat mit dem Knochenbruch an sich nichts zu tun und ist auch 
nicht mit der Dislokation untrennbar verbunden oder ihr proportional, 
sondern eine Zufälligkeit, die nicht häufiger ist als etwa die Bildung einer 
spitzen Zacke an einem Punkt, wo gerade ein Nerv geritzt werden kann. 
Unlängst habe ich einen mit starker Dislokation, aber fast tadelloser 
Funktion geheilten Radiusbruch 6 Wochen nach dem Unfall zu Gesicht 
bekommen und auch röntgenologisch keinerlei trophoneurotische Er- 
scheinungen feststellen können. Natürlich soll damit nicht behauptet 
werden, daß Grad und Fortdauer der Fragmentverschiebung bei dieser 
Nervenschädigung unberücksichtigt bleiben darf, daß letztere nicht auch 
eine Spätfolge wuchernder Callusmassen sein kann. Lilienfeldt!) meinte 
1907, es „wäre interessant, auf die Ursachen dieser schweren Funktions- 
störungen der Finger näher einzugehen, da hierbei das Gebiet der trophi- 
schen Störungen, sowohl der Weichteile als auch des Skeletts, eingehend 
behandelt werden muß. Die nicht gelöste Einkeilung und die nicht 
reponierten Bruchenden spielen eine wichtige Rolle“. Wir glauben in 
dieser Richtung einen Schritt vorwärts getan zu haben. 

Unser Hinweis auf die Mitbeteiligung von peripheren Nerven läßt 
eine so banale Verletzung wie den typischen Radiusbruch in einem 
neuen Lichte erscheinen. Die zahlreichen Vorschläge, wie sie immer 
wieder zur rationellen Behandlung dieser Fraktur gemacht werden, 
sind von der Auffassung abhängig, die man vom Grund der Mißerfolge 
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hat, und werden in Zukunft auch die obigen Gesichtspunkte in Rechnung 
stellen müssen. 

Weitere Beobachtungen dürften auch einige noch dunkle Kapitel der 
traumatischen Nervenpathologie klären helfen. Ein einzelner Nervenast 
mit bestimmtem Verzweigungsgebiet und leicht abgrenzbarer Funktion 
bietet der klinischen Forschung mehr als die Verletzung eines kompliziert 
gebauten Hauptstammes. Goldscheider!) spricht von besonders ungünstigen 
Umständen, welche die nicht seltenen neurotischen Knochenveränderun- 
gen den schweren Grad echter „Knochenschrumpfung“ erreichen lassen. 
„Vielleicht“, sagt er, „wird man Knochenveränderungen bei Erkrankung 
der peripherischen Nerven häufiger finden, wenn man darauf mehr achten 
gelernt haben wird und die Röntgenuntersuchung noch mehr anwendet.“ 

Auch in diesem Sinne scheint uns die Rolle des Interosseus beim 
Verlauf des typischen Radiusbruches von Interesse zu sein. 

Allerdings ist die Analyse der klinischen Folgeerscheinungen keine 
leichte Aufgabe. Ein heftiger und andauernder Schmerz gehört zu den 
ersten Symptomen. Schnell folgt das Ödem des Handrückens, die 
Steifigkeit der Finger und des Handgelenks. Aber erst nach Ablauf 
eines Monats sind circumscripte atrophische Skelettveränderungen 
deutlich ausgeprägt. 

Das hartnäckige Ödem dürfte reflektorisch bedingt und durch 
vasomotorische Fasern ausgelöst sein. Die gleichzeitig einsetzende Zu- 
nahme der Dissimilationsprozesse könnte Knochengewebe im Karpal- und 
Metakarpalgebiet zur Einschmelzung bringen. Zur Erklärung der Mus- 
kelcontracturen genügt die Reflextheorie, auch ohne die Annahme einer 
aufsteigenden Neuritis. Bemerkenswert bleibt der Umstand, daß der in 
Frage kommende Nerv zentripetale und zentrifugale Impulse vermittelt. 

Die Resultate einer bisher vereinzelt gebliebenen Operation am 
schuldigen Nerv, weit entfernt von der Läsionsstelle, geben zu denken. 
Trotzdem sich sonst wenig geändert hat, ist die Aktivität der Contrac- 
turen gebrochen, das Ödem in Rückbildung begriffen. Nur die Meta- 
karpophalangealgelenke sind ganz unbeeinflußt geblieben. Cognita 
causa cognoscitur morbus. Die Beseitigung der Ursache müßte jedoch 
vorgenommen werden, bevor sekundäre degenerative Veränderungen 
an Knochen und Muskeln sich ausgebildet haben. 

Meine Arbeit hat ihren Zweck erreicht, wenn sie zu weiteren Unter- 
suchungen auf diesem Gebiet anregt. 


Nachtrag. Nach beendeter Niederschrift gelangten 2 Fälle zur Be- 
handlung, die meine vorstehenden Ausführungen ergänzen und deshalb 
anhangsweise mitgeteilt seien. 


1) Goldscheider, Über neurot. Knochenatrophie und die Frage der trophischen 
Funktion des Nervensystems. Zeitschr. f. klin. Med. 60, 17. 1906. 


Über Nervenschädigungen beim typischen Radiusbruch. 435 


21jähr. Student, am 14. IV. von einer Leiter abgestürzt, mit der 
Hand auf Steinfliesen aufschlagend; typische Radiusfraktur mit so 
bedeutender Dislokation, daß die Haut der Beugefläche vom distalen 
Fragment angespießt ist. In einem der großen städtischen Kranken- 
häuser, unter Narkose, ein Gipsverband, der nach 2 Tagen wegen hef- 
tiger Schmerzen, wieder in Narkose und mit erneuter Reposition der 
Fragmente, gewechselt wird. Nach ca. 2!/, Wochen ein Stärkeverband, 
nach 4 Wochen mit Massage begonnen. Erstmalige Untersuchung in 
der Klinik am 31. V. ergibt: Typische Deformierung sehr deutlich aus- 
geprägt, ebenso Innervationsstörungen im Gebiet des Vorderarms und 
der Hand. Besonders augenfällig die Atrophie der gesamten Streck- 
muskulatur und des Thenar. Die 4 ulnaren Finger im ersten Inter- 
phalangealgelenk leicht gebeugt, sonst nahezu voll extendiert; der 
Daumen adduziert. Aktiv kann das Handgelenk, die 2. und 3. Phalanx 
der Finger ein wenig flektiert werden. Opposition und Beugung des 
Daumens fehlt. In den Metakarpalgelenken weder aktiv noch passiv 
Beweglichkeit, Versuche dazu äußerst schmerzhaft. Die Hand im all- 
gemeinen vollständig unbrauchbar, besonders auch wegen der Pro- 
nationsstellung. Anästhesie der Dorsalflächen der 3 radialen Finger 
und der Hälfte des 4., an den Grundphalangen allmählich zur Norm 
übergehend. Auf der palmaren Seite greift der anästhetische Bezirk 
auf die Handfläche über, grenzt sich an der 1. Interdigitalfalte vom 
Dorsum ab und entspricht somit im ganzen genau dem Innervations- 
gebiet des Medianus. Im Bereich der Hautverzweigungen des N. ulnaris 
eine deutliche Hyperästhesie. Die Röntgenuntersuchung bestätigt den 
Abbruch des Proc. styl. ulnae, zeigt die starke dorsale Verschiebung des 
distalen Fragments und ein scharfzackiges Prominieren der Diaphyse 
des Radius in den Weichteilen der Beugefläche. Die Handwurzel und 
Mittelhandknochen zeigen einen gewissen Kalkschwund, aber eine aus- 
gesprochene Knochenatrophie ist nicht zu bemerken, am ehesten noch 
an den Stellen, wo die Basen des 3. und 4. Metacarpus zusammen- 
stoßen. Ferner ist die Struktur deutlich verwischt in der Endphalanx 
des Daumens und dem distalen Teil seines Grundgliedes. 

Die Analyse des Nervenbefundes ist in diesem Fall ungleich schwie- 
riger als in den vorausgehenden. Störungen im Radialisgebiet sind mit 
Ausfallserscheinungen von seiten des Medianus und Ulnaris kombiniert. 
Die Atrophie der Streckmuskeln am Vorderarm und die Extensions- 
contractur der Grundphalangen, für deren Entstehung wir einen Reiz- 
zustand im Interosseuszweige des Radialis angenommen hatten, ist hier 
nicht mit einem Ödem des Handrückens verbunden. Die partielle 
Atrophie des Daumenballens, die fehlende Opposition, die Verteilung 
der Hautanästhesie läßt eine Läsion (Kontusion?) des Medianus un- 
zweifelhaft erscheinen. In betreff der Hyperästhesie im Versorgungs- 
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gebiet des Ulnaris bietet der Abbruch des Proc. styl. und die Verschiebung 
nach der radialen Seite genügende Erklärung. Aber die Lokalisation 
der Röntgenveränderungen paßt nicht in unser früher entworfene: 
Schema. Der Patient ist mittlerweile operiert worden. Die Muskulatur 
war infolge des stattgehabten Blutergusses narbig verändert, der \. 
medianus mußte aus schwieligen Adhäsionen gelöst werden und zeigte 
Spuren einer Kontusion. Am N. ulnaris fand sich distal vom Proc. styl. 
eine partielle fibröse Degeneration. 

Um der Lösung des Problems traumatischer Trophoneurosen näher 
zu kommen, muß weiteres Beobachtungsmaterial gesammelt werden. 
Wir glauben deshalb noch folgenden Fall erwähnen zu sollen, der zu 
analogen Erscheinungen an der unteren Extremität hinüberleitet. Für 
hartnäckige Ödeme der Knöchelgegend, Versteifungen im Fußgelenk 
und die anderen, die Nachbehandlung verschleppenden posttraumatischen 
Folgezustände scheint uns die Nachbarschaft der Ausläufer des Saphenu: 
und der Nn. peronaei nicht irrelevant zu sein. Wir mußten daran denken. 
als eine 36jähr. intelligente Patientin uns Mitte Mai dises Jahres kon- 
sultierte, aus Anlaß einer Malleolarfraktur, die Anfang März durch Fall 
entstanden und kunstgerecht reponiert und behandelt worden war. 
Außerordentlich starke, über Wochen sich hinziehende Schmerzen und 
ein immer noch bestehendes Ödem des Fußrückens, Hyperästhesie im 
Gebiet der 2 medialen Metatarsen und Zehen auf der Dorsalfläche. 
Hyperästhesie an der Innenseite des Fußgelenks — alles das weckte 
einen Verdacht, der durch das Röntgenbild bekräftigt wurde. Die Platte 
zeigte einen Abbruch des medialen Knöchels und eine Schrägfraktur 
des Fibulaendes lateral aufwärts von der Gelenkfläche. gute Stellung. 
schwachen Callus. Vor allem jedoch fesselte unsere Aufmerksankeit. 
beim Vergleich mit dem Röntgenbild des anderen Fußes, die verschwon- 
mene Zeichnung und der schwächere Knochenschatten der krankseitigen 
Metatarsen und Phalangen. — Die Patientin ist nicht wiedergekommen. 
Die einmalige Untersuchung gibt uns kein Recht zu einem abschließenden 
Urteil. 





Kleine Mitteilungen. 





Perforierende Fremdkörper des Duodenums als Ursache einer 
Cholecystitis. 


Von 
Prof. Dr. Oehlecker. 


Mit 1 Textabbildung. 


(Eingegangen am 21. August 1923.) 


Wenn verschluckte Fremdkörper den Pylorus passiert haben, so pflegen sie 
meist auf natürlichem Wege den Körper wieder zu verlassen. Bleiben sie im Darm 
stecken, so galten früher als Prädilektionsstellen für das Liegenbleiben der unterste 
Dünndarmteil vor der Bauhinschen Klappe, das Coecum und Rectum. Im Wurm- 
fortsatz und in Divertikeln bleiben Fremdkörper ebenfalls gerne stecken. Kürz- 
lich teilte Lehmann!) einen interessanten Fall mit, wo eine Schraube mit dem stump- 
fen Teil in ein Divertikel geriet, sich dadurch quer legte und nun mit dem spitzen 
Ende die gegenüberliegende Darmwand perforierte. 

Im Duodenum sollten nach früheren Anschauungen nur selten Fremdkörper 
haften bleiben. Melchior?) hat nun aus der Küttnerschen Klinik in einer ausführ- 
lichen, zusammenstellenden Arbeit nachgewiesen, daß diese Anschauung irrig ist. 
Die Feststellungen von Melchior sind auch in neueren Arbeiten, besonders von 
Fischer’), Hammer“) und Goldschmidt?) aus der von Eiselabergschen Klinik bestätigt 
worden. Melchior konnte durch Zusammenstellung von über 20 Fällen beweisen, 
daß gerade im Duodenum Fremdkörper sehr häufig steckenbleiben und hier auch 
nicht selten zu Darmperforationen führen. Dieses entspricht auch durchaus den 
anatomischen Verhältnissen des Zwölffingerdarms, der scharfe Biegungen macht, 
kein Mesenterium besitzt, sondern vielmehr auf der Unterlage fest fixiert ist. Meist 
handelt es sich um längliche Fremdkörper wie Nadeln, Nägel, Löffelstiele usw., 
die meist in der Pars descendens duodeni steckenbleiben. Das Haupthindernis 
bildet der Übergang zwischen dem vertikalen und unteren horizontalen Duodenal- 
schenkel. Hier pflegen auch die Perforationsstellen zu liegen; in den von Melchior 
zusammengestellten Fällen lag 7mal eine vollständige Perforation mit Peritonitis 
vor. In einem seltenen Falle war der Fremdkörper nach hinten gewandert und 
hatte zur Arrosion der Aorta geführt. Einzelheiten möge man in der Zusammen- 
stellung von Melchior nachlesen. 


1) Zentralbl. f. Chirurg. 1923, S. 1132. 

2) Melchior, Chirurgie des Duodenume. Neue dtsch. Chirurg., ferner Dtsch. 
Zeitschr. f. Chirurg. 127, 473. 1914. 

3) Fischer (Ohio), Ann. of surg. 1909. 

4) Münch. med. Wochenschr. 1917. S. 1327. 

5) Wiener klin. Wochenschr. 1922, S. 671. 
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Bei der Diagnose der Fremdkörper des Duodenums spielt eine Hauptrolle die 
Anamnese, die in den meisten Fällen allerdings mangelhaft ist, da es sich meist 
um Geisteskranke handelt oder Gefängnisinsassen usw., die aus besonderen Grün- 
den Fremdkörper verschluckt haben. Liegt ein Fremdkörperverdacht vor, so hat 
heutzutage die Röntgenuntersuchung bei der Diagnose einen großen Wert. Melchior 
konnte in seinem Falle zuerst die Fremdkörperdiagnose mit Hilfe der Röntgen- 
strahlen stellen. Alle Fremdkörper, die in paralleler Lage zur Wirbelsäule auf der 
rechten Seite neben dem.2. und 3. Lendenwirbel, vielleicht auch noch neben dem 
1. oder 4. Lendenwirbel liegen, müssen den Verdacht erwecken, daß es sich um 
einen Fremdkörper im Duodenum handelt. (Siehe die Pausen der Röntgenbilder 
bei Melchior und Hammer.) 

Im folgenden möchte ich einen kleinen kasuistischen Beitrag zu den Fremd- 
körpern des Duodenums bringen. Bei einer Patientin war die Diagnose auf Chole» 
lithiasis und Cholecystitis gestellt, welche Diagnose auch durch die Operation be- 
stätigt wurde, aber es zeigte sich, daß eine Haarnadel das Duodenum perforiert 
hatte und mit der Spitze in die Gallenblase hineingewandert war. Die Pat. hatte 
in der Anamnese das Verschlucken von Fremdkörpern verschwiegen. 

Nach der Operation konnte, als die Pat. wegen der Fremdkörper näher be- 
fragt wurde, folgende Anamnese erhoben werden: Die 31 jähr. Frau war früher nie 
krank gewesen. Sie hat zweimal geboren, hat niemals Anzeichen von Gallenstein- 
koliken gehabt. Anfang Juli 1922 kam sie ins Gefängnis. Als sie im September 1922 
etwas mehr Freiheit bekam, wußte sie sich Nägel, Haarnadeln usw. zu verschaffen 
und verschluckte diese, angeblich, um sich das Leben zu nehmen. Als sie hörte, daß 
eine andere Insassin dasselbe getan habe und im Krankenhause operiert worden 
sei, unterließ sie, aus Furcht vor einer Operation, das weitere Verschlucken von 
Fremdkörpern. Sie ließ sich wegen trägen Stuhles Abführmittel geben; es gingen 
auch mit dem Stuhl einige Nägel ab. Die Pat. glaubte, daß sie nun wieder völlig 
frei von Fremdkörpern sei. 

Sie hat in der Zeit, als sie die Fremdkörper verschluckt hat, und auch in der 
Folgezeit niemals die geringsten Beschwerden im Leibe gehabt. Im April 1923 
bekam die Pat. ohne irgendwelche Beschwerden und Schmerzen Gelbsucht, bei 
zeitweilig ganz geringem Fieber. Der Stuhl soll immer normal gefärbt gewesen 
sein. Nach etwa 3—4 Wochen war der Ikterus verschwunden. Im Mai 1923 traten 
dann ganz plötzlich Schmerzen in der Lebergegend auf. Pat. erbrach. Es stellte 
sich Fieber ein, das bald eine Höhe von 39° erreichte. Pat. hatte ständige Schmerzen 
in der Gallenblasengegend, die keinen kolikartigen Charakter hatten. Die Pat. 
lag 4 Wochen mit geringer Zwischenzeit der Besserung fiebernd im Lazarett des 
Gefängnisses. 

Sie wurde Anfang Juli 1923, nach Ablauf der Strafzeit, in unser Krankenhaus 
verlegt. Die elend aussehende Pat. hatte Fieber zwischen 38 und 39°, zeitweise 
auch leichte Schüttelfröste. Die Leukocytenzahl betrug 25 000. Nur in der Gallen- 
blasengegend bestand eine umschriebene, sehr schmerzhafte Resistenz. Die Pat. 
wurde unter der Diagnose Cholelithiasis und Cholecystitis operiert. Bei der Opera- 
tion fand sich beim Lösen der Gallenblase ein pericholecystitischer Absceß, und die 
Schere traf beim Schneiden auf einen harten, strangartigen Körper, der sich beim 
näheren Freipräparieren als eine Haarnadel herausstellte. Die Einzelheiten ersieht 
man am besten aus der Zeichnung, bei der zu bedenken ist, daß sie nur schematisch 
das Wichtigste wiedergibt, und daß die Leber und Gallenblase in situ natürlich 
näher am Duodenum lag. In der Gallenblase fand sich im Fundus ein haselnuß- 
großer Stein, im Halsteil der Gallenblase waren mehrere kleine Konkremente. Die 
Wand der Gallenblase war stark verdickt und entzündet. Wo die Haarnadel in die 
Wand hineingewandert war, war das Gewebe brüchig und morsch, und hier fand 
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sich ein pericholecystitischer Absceß. Aus dem eitrigen Inhalt der Gallenblase 
wurde Bacterium coli gezüchtet. 

Die Gallenblase wurde exstirpiert. Der Ductus choledochus war für eine Sonde 
frei durchgängig. Das Duodenum wurde von der Perforationsstelle der oben 
liegenden Haarnadelhälfte er- 
öffnet und die Haarnadel 
entfernt. Beim Betasten hatte 
man schon vorher gefühlt, 
daß im Duodenum noch 
mehrere längliche Fremd- 
körper lagen, und zwar fan- 
den sich außer einer Haar- 
nadel noch zwei lange Nägel. 
Entfernung. Naht des Duode- 
nums; lockere Tamponade. 
Nach anfänglichen Tempe- 
raturschwankungen und auch 
einigen Schüttelfrösten Hei- 
lung!). 

Die Beziehung zwischen 
den Fremdkörpern im Duode- 
num und der Gallenblasen- 
erkrankung ist wohl folgen- 
dermaßen aufzufassen: der 
in der Anamnese angegebene, 
3 Wochen bestehende Ikterus 
ist vielleicht dadurch zustande 
gekommen, daß die Fremd- 
körper irgendwie auf die 
Vatersche Papille gedrückt Abb. 1. 
und einen Reiz ausgeübt 
haben, so daß es zu einem Stauungsikterus kam. Die Entstehung der Chole- 
cystitis muß offenbar durch die perforierende Haarnadelspitze hervorgerufen 
sein, obwohl sich in der Gallenblase auch noch Steine befanden. Der große runde 
Stein im Fundus der Gallenblase ist wohl schon vor Einwanderung des Fremd- 
körpers in der Gallenblase gewesen, aber dieser scheint (als ruhender Stein) nicht die 
Ursache der Cholecystitis abgegeben zu haben. Daß es in unserem Falle, wo der 
eine Teil der Haarnadel durch die Vorderfläche des Duodenums in die Gallenblase 
eindrang, der andere in die Leber, zu keiner Perforationsperitonitis gekommen 
ist, liegt offenbar daran, daß die Wanderung der perforierenden Nadel langsam 
erfolgte und es zunächst zu einer Verklebung zwischen Gallenblase und Leber einer- 
seits und Duodenum andererseits gekommen war. Soweit ich die Literatur über- 
sehen kann, scheint unser Fall ein eigenartiges Ereignis darzustellen, insofern die 
Perforation des Fremdkörpers die Ursache zur Cholecystitis abgab und überhaupt 
das ganze Krankheitsbild klinisch rein als Cholecystitis verlief, während im Duo- 
denum große, lange Fremdkörper gleichsam symptomlos lagen. 





1) Nachtrag bei der Korrektur : Pat. ist später an multiplen Lungenabscessen 
gestorben. | 


(Aus der Chirurgischen Abteilung des Allgemeinen Krankenhauses Neunkirchen 
[Österreich].) 


Magenfistel mit Heberdrainage, ein Beitrag zur Peritonitis- 
behandlung. 


Von 
Prim. Dr. Ernst Kutseha-Lissberg. 


(Eingegangen am 18. Juli 1923.) 


Gunnar Nyström lenkte 1915 die Aufmerksamkeit auf die bei Darmlähmung 
zu wenig geübte Gastrostomie mit Heberdrainage, ein Verfahren, das von Lejars 
Jaboulay zugeschrieben wurde, und das trotz Lenannders Empfehlung so gut wie 
unbekannt geblieben ist. Sooft die Behandlung der Bauchfellentzündung bespro- 
chen wird, wird der seit Heidenhains Empfehlung eingebürgerten Enterostomie 
Erwähnung getan. Die Gastrostomie wäre berufen, in vielen Fällen die Darmfistel 
zu ersetzen. Wird bei Darmlähmung, die mit hartnäckigem Erbrechen von Darm- 
inhalt einhergeht, das in einen Magenzipfel eingenähte Gummirohr entsprechend 
verlängert und in ein tieferstehendes, mit Wasser gefülltes Gefäß geleitet, so stellt 
Gefäß, Magen und der Darmschlauch, soweit er gelähmt ist, ein System kommuni- 
zierender Gefäße dar. Das Darminhalt fließt dauernd in das tiefere Gefäß ab, 
und der gelähmte Darm wird entleert. Es gibt aber kein sichreres Mittel die Darm- 
lähmung zu beheben, als den gelähmten Darm zu entleeren. 

Daraus folgt, daß die Anlegung einer Magenfistel nicht am Platze wäre, 
wenn die Lähmung nur einzelne, meist tiefergelegene Darmabschnitte umfaßt, 
so daB Völkers Resektion erfolgreich erscheint, ohne daß dieses radikale Vorgehen 
Nachahmung gefunden hätte. 

Die Vorteile der Magenfistel sind: 

l. Bei dem kleinen Eingriff wird der Hauptherd der Bauchfellentzündung 
und der gelähmte Darm in Ruhe gelassen. 

2. Heilt eine Magenfistel, besonders wenn wie hier der Schlauch meist schon 
am zweiten Tag entfernt wird, rasch zu, während dies bei Darmfisteln durchaus 
nicht immer der Fall ist und man daher wegen der Gefahr des Verhungerns ge- 
zwungen ist, die Darmfistel an möglichst tiefen Darmschlingen anzulegen. 

3. Genügt eine Darmfistel durchaus nicht immer zur Entleerung des Inhaltes 
aus den gelähmten Abschnitten; wird sie an geblähter Schlinge angelegt, so ent- 
leert sich oft nur die Nachbarschaft, wird sie oberhalb angelegt, so verlegt eine 
geblähte Schlinge leicht die Lichtung. Lenannder empfahl, vielfache Dünndarm- 
fisteln anzulegen. Gelangt ein solcher Fall zur völligen Ausheilung, so trägt er 
5, 6—7 Operationsnarben mit nahezu ebensovielen Verwachsungen von Dünndarm 
mit der Bauchwand und ebensoviel Fallen für späteren Darmverschluß durch 
Einklemmung, Knickung oder Drehung. Je kürzer eine an ihren Endpunkten 
an die Bauchwand geheftete Dünndarmschlinge ist, desto mehr ist sie bei einer 
Drehung durch Brand gefährdet, und der Chirurg steht, kommt es bei einem 
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solchen Falle zum Darmverschluß, einer sehr undankbaren, fast unlösbaren Auf- 
gabe gegenüber. Die Anheftung der Magenwand bedeutet keinerlei Gefährdung 
für die Zukunft. 

4. Mit der Anlegung einer Magenfistel mit Heberdrainage hören Erbrechen 
und Durstgefühl auf. DaB selbst fleißiges Magenspülen nicht zur Bekämpfung 
des Erbrechens ausreicht, beweist Westermanns (1910) Vorschlag, einen dünnen 
Magenschlauch durch ein Nasenloch und die Speiseröhre bis in den Magen zu leiten 
und nach Bedarf längere Zeit liegen zu lassen. Bei vorgeschrittener Bauchfell- 
entzündung pflegt die Atmung durch Zwerchfellhochstand derart behindert zu 
sein, daß Westermanns Schlauch ebenso wie jede Magenspülung eine arge, oft 
unerträgliche Belästigung des Kranken darstellt. Die Magenspülung führt übrigens 
gelegentlich zur Aspiration und bei der jeder Bauchfellentzündung drohenden 
Lungenentzündung zur Aspirationspneumonie. Ist die Heberdrainage in Wirksam- 
keit, so kann der von Durst gequälte Kranke nach Belieben trinken, ja die ge- 
schluckte Flüssigkeitsmenge trägt zur Spülung von Magen und Darm nur bei. Der 
objektive Flüssigkeitsverlust kann zwar durch Kochsalzzufuhr unter die Haut, 
in die Vene, den Enddarm wirksam bekämpft werden, aber einen Kranken, der 
mit völlig ausgetrocknetem Mund nach Wasser lechzt, bieten diese Maßnahmen 
doch nur wenig subjektive Erleichterung. 


Fall 1. 24jähriger Fabrikarbeiter. Lungentuberkulose. Bauchfellentzündung 
am 3. Tag. Der Bauchschnitt (24. X. 1915) ergibt ausgedehnte Darmtuberkulose. 
Kein Durchbruch gefunden. Zigarettendrain. — 26. X. Wegen andauernden 
Ertrechens trotz Magenspülung Gastrostomie mit Heberdrainage (G. m. H.). — 
Ein halbes Jahr später mit Spontankotfistel sterbend eingeliefert. — Leichen- 
öffnung: Lungen- und Darmtuberkulose, ein altes durchgebrochenes Geschwür 
40 cm oberhalb des Blinddarms in verwachsenen Darmschlingen eingebettet. 


Fall 2. 45jähriger Bauer. Vor 2 Tagen Hufschlag gegen das rechts über dem 
zum Teil herausgetretenen Leistenbruch getragene Bruchband. Bauchfellentzün- 
dung. Jeder Eingriff verweigert. (Leistenbruch — Kriegsdiensttauglichkeit?) 
Da trotz Magenspülung Erbrechen nicht nachläßt, Tags darauf Einwilligung zur 
G. m. H. (27. XII. 1915). — Heilung. 


Fall 3. 39jährige Frau. Nie schwanger. Gelegentlich Konsiliums wegen 
Darmverschluß am 11. II. 1918 pulslos vorgefunden und selbst ins Krankenhaus 
gebracht. — Bauchhöhlenschwangerschaft. Bauchschnitt ohne Betäubung an 
der Bewußtlosen. Reichlich zum Teil altes Blut. — 2 Tage später wegen Darm- 
lähmung trotz Magenspülung G. m. H. — Nach günstigem Verlauf am 6. III. 
Tod an Lungenentzündung. 


Fall 4. 27jähriger Fabrikarbeiter. 22. X. 1918. Bauchschnitt wegen all- 
gemeiner Bauchfellentzündung unbekannter Ursache. G. m. H. — 26. X. 1918 
Tod. — Leichenöffnung: 12 Stunden nach dem Tod. Der gesamte Darm völlig 
brandig zerfallen (Darmphlegmone?). 


Fall 5. 23jährige Fabrikarbeiterin. Allgemeine Gonokokken-Bauchfellent- 
zündung. — 14. II. 1919. Bauchschnitt. Reichlich freies, eitriges Exsudat. 
Anschließend G. m. H. — 21. IV. Geheilt. 


Fall 6. 11jähriger Schüler. Allgemeine Bauchfellentzündung infolge Blind- 
darmentzündung ohne Leukocytose. — 23. II. 1919. Entfernung des Wurmfort- 
satzes. Zigarettendrain. — 26. II. G.m. H. wegen Darmlähmung. — 27. II. 
Tod an Bauchfellentzündung. 

Fall 7, 9, 10 und 13 waren vorgeschrittene puerperale Bauchfellentzündungen; 
7 und 9 wiesen dabei Durchbruch eines Douglasabscesses in die Bauchhöhle auf. 
Die Operation bestand in Eröffnung der Bauchhöhle und Drainage; die Magenfistel 
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wurde nur wegen Erbrechens und Durstes angelegt. Der Tod erfolgte 12—24 Stunden 
nach der Operation. 


Fall 8. 28jährige Arbeitersfrauu — 8.X. 1919. Gallenblasenabtragung 
wegen eitriger Entzündung (Coli). 45 Steine. — Am 4. Tage wegen Kotbrechens 
trotz Magenspülung G. m. H. Bei fast verschlossener Gallenfistel entlassungsfähig 
erkrankt die Kranke an Grippe, am 13. XII. 1919 an Lungenentzündung, im An- 
schluß Lungenschwindsucht. — Tod 9. III. 1920. 


Fall 11. 23jährige Arbeiterin. Allgemeine Diplokokken-Bauchfellentzündung 
bei kaum fühlbarem Puls. — 21. I. 1922. Bauchschnitt und G. m. H. — Tod 
nach 24 Stunden. 


Fall 12. 24 jähriger Bauer. Bauchfellentzündung infolge Blinddarmentzündung 
(7stündiger Wagentransport auf sehr schlechten Straßen). — 5. X. 1922. Wurm- 
fortsatzabtragung (Wurmfortsatz frei, fingerdick, ein erbsengroßer Durchbruch). 
Rohr und Streifen in den Douglas. — Am 8. und 9. Tag Kotbrechen, Eitertassen 
voll. Bauchschnitt in Lokalanästhesie links über dem Nabel. Eine durch Ver- 
wachsungen geknickte Dünndarmschlinge (pflaumengroßer Absceß im Gekröse) 
wird gelöst, der Absceß ausgetupft. G. m. H. — Heilung. 


Ein Beweis, wie günstig die Dauerausheberung auf das Allgemeinbefinden 
wirkt, ist Fall 4, bei dem die Leichenöffnung einen völlig brandig zerfallenen Darm 
aufzeigte, so daß ein Schluß auf den Ausgangspunkt der Bauchfellentzündung 
nicht mehr zu ziehen war, und der sich bis zum Tode in einem erträglichen Zustande 
befand. Mehr konnte die Magenfistel bei der Darmphlegmone füglich nicht leisten. 
Fall 3 (ein Musterbeispiel des dynamischen, aseptischen Ileus) erlag im späteren 
Verlauf einer Lungenentzündung, die am Tage der geplanten Entlassung auftrat. 
Desgleichen Fall 8 — dynamischer, septischer Ileus infolge postoperativer Peri- 
tonitis — nach Wochen einer Lungenschwindsucht. Fall 5, durch Gonokokken 
verursacht, wäre wohl auch ohne Dauerausheberung in Heilung übergegangen. — 
Fall 12 war eine Mitbeteiligung mit Obturationsileus, vielleicht hätte die Lösung 
der geknickten Schlinge allein nicht ausgereicht. Da die Möglichkeit einer neuer- 
lichen Verklebung vorhanden war, war die Dauerausheberung angezeigt. Im Fall 1 
ergab erst einige Monate später die Leichenöffnung ein durchgebrochenes Dünn- 
darmgeschwür als Ausgangspunkt der Bauchfellentzündung. Einer besonderen 
Bemerkung bedarf Fall 2. Die Dauerausheberung soll nicht etwa durch Mitteilung 
dieses Falles als Ersatzeingriff empfohlen werden für einen gebotenen Bauchschnitt. 
In diesem Einzelfall scheiterte die Vornahme am Willen des Kranken. Da nur 
Vermutungen über die Verletzungen durch den Hufschlag möglich sind, kann die 
Frage, ob die Magenfistel zum glücklichen Ausgang beitrug, nicht beantwortet 
werden. 

Seit 1915 haben wir 3mal von der Darmfistel und 13 mal von der Magenfistel 
Gebrauch gemacht. Von den 3 mit Darmfistel Behandelten brachten wir 2 Fälle 
durch; durch die Magenfistel wurden wir des Kotbrechens immer und 6mal der 
Grundursache der Darmlähmung Herr, wenngleich von diesen noch 2 später an 
Lungenkomplikationen starben. Daraus den Schluß zu ziehen, daß die Darmfistel 
bessere Resultate in der Peritonitisbehandlung ergäbe, wäre falsch. Wir wendeten 
die Enterostomie eben nur dort an, wo eine Lähmung kleiner begrenzter Darm- 
abschnitte und kein Kotbrechen bestand, also bei den an sich leichteren Fällen. 
Einige Male wurde die Magenfistel mit Heberdrainage der Laparotomie hoffnungs- 
loser Fälle (7, 2, 10, 11, 13) gleich angeschlossen, ja mitunter unmittelbar voraus- 
geschickt, um Erbrechen und Durst auszuschalten. 

Wenn wir leider von „hoffnungslosen‘‘ Bauchfellentzündungen sprechen 
müssen, obwohl Schönbauer aus der Klinik Eiselsberg berichten konnte, daß unter 
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dem Einfluß der pepsinsauren Spülungen die Sterblichkeit an Peritonitis ganz 
wesentlich zurückgegangen sei, so liegt dies an zwei Umständen: An der Örtliohkeit 
und am Material. Im Bereiche der auf unsere chirurgische Hilfeleistung Ange- 
wiesenen befinden sich Gehöfte, deren Bewohner z. B., wenn sie im Winter sterben, 
nicht beerdigt werden können; die Leiche wird am Dachboden dem Frost ausge- 
setzt und erst zu Tal gebracht, bis die Wege gangbar sind. Im Winter scheiden 
dort dringliche Fälle für eine Hilfeleistung überhaupt aus. In besserer Jahreszeit 
vergeht bis zur ärztlichen Hilfe und Überführung in das Krankenhaus viel Zeit. 
Die Fahrt in ungefederten Karren durch Hohlwege, die zeitweise das Bett eines 
Wildbaches sind, ist eine Marter und bei Bauchfellentzündung leider oft ein Ver- 
hängnis; nur Besserung der Straßen, Kraftfahrzeuge und Fernsprecher könnten 
Abhilfe schaffen. Eine Dezentralisation der chirurgischen Hilfeleistung schafft 
nur zu kleine, mangels eines ständigen Bereitschaftsdienstes wenig leistungsfähige 
Krankenhäuser. 

Das Material umfaßt selbstverständlich auch puerperale Bauchfellentzündungen, 
bei denen, wie Latzko hervorhebt, die Aussichten ungünstiger sind, weil die Ent- 
fernung des Herdes ein zu großer Eingriff wäre. Selbst die so leicht zu behandelnden 
puerperalen Douglasabscesse werden erst nach Durchbruch des Abscesses in das 
freie Bauchfell, das alle Schutzkräfte verbrauchte, um den Eiter durch einen 
Entzündungswall abzuhalten, eingeliefert; sie sind nach mehrstündigem Transport 
hoffnungslos. Da die Operation das einzige darstellt, was allenfalls noch helfen 
kann, das ganze Unglück meist erst bei geöffneter Bauchhöhle zu übersehen ist, 
so haben auch diese Fälle Anspruch auf Operation und die unausgesetzte Beobach- 
tung, Erfahrung und geschultes, williges Personal beanspruchende Nachbehandlung. 
In ihrem Rüstzeug bildet die Dauerausheberung durch Magenfistel nur eines 
der im geeigneten Fall zu Gebote stehenden Mittel, wenn es im Verein mit Kochsalz- 
zufuhr mit und ohne Adrenalin, Heißluft usw. in verschleppten Fällen gegen den 
Ausgang der Bauchfellentzündung nichts vermag, behebt der kleine Eingriff doch 
Erbrechen und Durst. 

Das Verfahren ist in Fällen hartnäckiger Darmlähmung mit Kotbrechen zu 
empfehlen, da es, in örtlicher Betäubung ausgeführt, das Allgemeinbefinden nicht 
mehr schädigt als wiederholte Magenspülung. Führt es bei Kotbrechen nicht rasch 
zum Verschwinden der Darmblähung, kann es den Nachweis eines mechanischen 
Darmverschlusses erleichtern und bei dem wohl immer schweren Entschluß 
— Relaparotomie oder nicht? — beim Darmverschluß infolge Bauchfellent- 
zündung von Vorteil sein. Die Darmlähmung bei gleichzeitiger Verengerung 
von Speiseröhre oder Mageneingang stellt jenen Fall dar, von dem O. Sprengel 
sagt, er könne sich keinen Fall denken, bei dem fleißige Magenspülung nicht 
dasselbe leistete. 





Literaturverzeichnis. 

Heidenhain, Verhandl. d. dtech. Ges. f. Chirurg. 2, 280. 1902. — Jaboulay, 
Lyon med. 1905, S. 660. Zit. nach Lejars. — Latzko, Wien. med. Wochenschr. 1921 
Nr. 45, 46, 49. — Lenannder, Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 85, 151; 86, 1; 92, 295. — 
Nyström Gunnar, Zentralbl. f. Chirurg. 1915, S. 721. — Schönbauer, Wien. klin. 
Wochenschr. 1923, Nr. 21. — Westermann, Zentralbl. f. Chirurg. 1910, Nr. 356. 


(Aus der Chirurgischen Universitätsklinik Rom [Vorstand: Prof. R. Alessandri).) 


Beitrag zur Pathogenese des Genu recurvatum osteomyeliticum. 


Von 


Dr. Anton Ciminata, 
Assistent des Städtischen Krankenhauses in Rom’). 


Mit 3 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 26. Juli 1923.) 


Da wir unter den chirurgischen Abhandlungen nur eine oberflächliche Beschrei- 
bung des Genu recurvatum osteomyeliticum besitzen, gedenke ich diesen interessan- 
ten Fall eingehend zu beschreiben, besonders was die Pathogenese anbelangt. 

Unter dem Namen Genu recurvatum osteomyeliticum möchten wir eine all- 
mählich auf Grund einer akuten osteomyelitischen Entzündung der Epiphysen 
der Gelenkknochen gebildete und erworbene Deformität darstellen. 

In diesem Sinne sind 4 Fälle in der Literatur, 2 von Nikolaysen und 2 von 
Kisch, beschrieben worden, doch werden wahrscheinlich auch anderen Chirurgen 
solche Fälle vorgekommen sein. In allen 4 Fällen stellt die Krankengeschichte 
eine vorhergehende osteomyelitische Entzündung des unteren Teils des Femur 
fest. In 2 Fällen von Nikolaysen und in einem von Kisch kam die Deformität dem 
Unterschenkel, bei einem anderen von Kisch dem Oberschenkel zu. 





Abb. 1. In der Bettlage kann man den Vorderwinkel, 135°, des kranken Knies gut unterscheiden. 
Im unteren Teil des Oberschenkels zeigt sich eine tiefe Narbe der vorhergegangenen osteo- 
myelitischen Entzündung. 


Die photographische Aufnahme unseres Patienten (Abb. 1) zeigt die schwere 
Deformität: B. C., 17 Jahre alt, wurde mit 13 Jahren in einem Krankenhaus 
aufgenommen mit der Diagnose einer akuten Entzündung der unteren Epiphyse 
des linken Oberschenkels. Nach 18 Monaten wurde er mit Knieankylose, aber mit 
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dem Bein in normaler Richtung, entlassen. Nach der Wiederaufnahme seiner 
Feldarbeit zu Hause bemerkte er, daß sich sein Knie allmählich krümmte. Bei 
der Untersuchung des Patienten in der Bettlage (Abb. 1) befand sich der linke 
Oberschenkel auf der Bettfläche, während der Unterschenkel in dem Kniegebiete 
seine normale Form gänzlich verloren hatte und aufwärts gebogen ward. Die 
Kniebeweglichkeit war verschwunden, und die genaue Stelle der Patella konnte 
unmöglich festgestellt werden. An der äußeren und inneren Seite des Oberschenkels 
und gerade über dem Knie zeigten sich 2 tiefe Narben. 

a) Wo hat sich die Deformität gebildet? 

b) Welches ist der pathogenetische Mechanismus? 





Abb. 2. Auf der seitlichen radiographischen Aufnahme sehen wir, daß der vordere Teil der 
Tibialepiphyse im Vergleich zum hinteren kürzer erscheint. 


Es ist selbstverständlich, daß die akute Entzündung der Knochenepiphyse 
zuweilen mit Gelenkentzündung zusammenhängt, auch daß sich bei der akuten 
Epiphyseentzündung Veränderungen der Knorpelscheibe mit nachfolgender 
Deformität der Knochen einstellen. Wir möchten aber die Aufmerksamkeit 
auf die Deformität lenken, welche sich am oberen Ende des Unterschenkels infolge 
einer akuten Epiphyseentzündung des Oberschenkels bildet. 

Die Röntgenaufnahme unseres Patienten (Abb. 2) zeigt vor allem eine Knie- 
ankylose und eine Knochenlockerung der beiden Epiphysen; aber während das 
untere Ende des Oberschenkels eine normale Richtung aufweist, ist die Epiphyse 
des Unterschenkels gänzlich verändert, und zwar so, daß der vordere Teil im 
Vergleich zum hinteren kürzer erscheint. Die Verbindungslinie erscheint vorn 
verkalkt, während man am hinteren Teil eine Art im Wachstum begriffenen Knorpels 
zu sehen glaubt. 

Der vordere Teil scheint also in seinem Wachstum gehemmt, während der 
hintere in diesem fortfährt. Die Deformität des Unterschenkels ist den Verände- 
rungen der Knorpelscheibe zuzuschreiben. Die Krankengeschichte unseres Pa- 
tienten gleicht den Fällen von Nikolaysen und Kisch. Die Deformität des an- 
gegebenen Falles ist beim Unterschenkel wie bei 3 von 4 in der Literatur be- 
schriebenen Fällen. 
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Die Feststellung der Tatsache der von uns beschriebenen Deformität des 
Unterschenkels infolge von Osteomyelitis des Oberschenkels läßt uns an das 
evtl. Vorkommen eines anatomischen Grundes denken. Wie man aus der 
Röntgenaufnahme ersieht. scheint die Knorpelscheibe des Unterschenkels an der 
vorderen Seite größere Veränderungen erlitten zu haben als an der hinteren Seite. 
Während die erstere in ihrem Wachstum fortfuhr, war die letztere gehemmt und 
verkalkt. 

Das anatomische Studium des Kniegelenks zeigt, daß der ganze vordere Teil 
des Knies (Abb. 3) reicher an Serosenbildungen ist als der hintere Teil. Man trifft 
in der Tat vorn, von oben nach unten, die Bursa suprapatellaris, Bursa praepatellaris 
und infrapatellaris profunda, während auf der hinteren Seite keine mittleren 
Beutel existieren, sondern nur Seitenbeutel, welche den äußeren oder den inneren 

Muskeln gehören. Wenn man das Knie- 
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fassung überzeugt, dürfen wir aber ein 
anderes Element der Deformität nicht 
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werden schlaff und verursachen später ein Genu recurvatum. 

Wir können in unserem Falle nicht unterlassen, dieses Element in Betracht 
zu ziehen als Ursache der Verschlimmerung einer Deformität, welche jedoch 
ihre natürliche Pathogenese in der asymmetrischen Veränderung der Knorpelscheibe 
findet! 

Unser Patient hat zur Nachbehandlung keinen Schutzapparat getragen; 
auch könnte uns nach der oben erwähnten Pathogenese des Genu recurvatum 
ein solcher Schutz als unnütz erscheinen. 

Die Hypothese einer geeigneten Nachbehandlung, welche dieses oben be- 
sprochene statische Element unterdrückt und gewiß zur Erweiterung der Deformität 
beigetragen hätte, ist also nicht zu verwerfen. 

Was die Therapie anbetrifft, kommt hier das Studium der Knorpelscheibe- 
transplantationen in Betracht, welchem Helferich und Zoppi die erste Anregung 
gaben, und das dann von Galeazzi, Arhausen, Giani, Dalla Vedova, Borst, Rehn u. a. 
ausgeführt wurde. Es herrschte jedoch eine verschiedene Meinung unter diesen 
Autoren. 
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Während Rehn und Nakabayas nicht nur auf dem Fortleben der transplan- 
tierten Knorpelscheibe, sondern auch auf deren Wachstum bestehen, schließen 
Dalla Vedova, Giani und Borst, auf Grund zahlreicher Untersuchungen, diese 
Möglichkeit aus. Wir möchten aber betonen, daß Helferich seinerzeit einen zum 
Teil regressiven Prozeß der transplantierten Knorpelscheibe zugab, welche jedoch 
eine gewisse Vitalität bewahrte und das Wachstum des Knochens verursachte; 
Zoppi nahm bei einem Kinde von 12 Jahren die Transplantation der Knorpelscheibe 
vor. Die nach 2 Monaten erfolgte Röntgenaufnahme zeigte den Erfolg der Trans- 
plantation, doch fehlen uns weitere Berichte des Verf. über diesen Fall. 

Galeazzi hat im Jahre 1907 zwei Knorpelscheibetransplantationen bei jungen 
Patienten vorgenommen. Die Röntgenaufnahme bei Distanz von je 3 Wochen 
zeigte keinen Erfolg. Gewiß möchte unser Fall den Chirurgen ermutigen, eine 
Knorpelscheibetransplantation in der vorderen Zone der deformierten Tibial- 
epiphyse vorzunehmen. Wir werden jedoch durch die kleine Zahl dieser durch 
verschiedene Experimente erhaltenen Resultate von einem solchen Versuche ab- 
gehalten. Wir wollen hoffen, im Laufe der Zeit, an Hand besserer und glücklicherer 
Beiträge zu diesem Argument, auf diese Versuche zurückzukommen. 

Der Patient wurde von Alessandri operiert (vordere Osteotomia transversalis 
der Tibia und Ausfüllung der Lücke mit einer freien Knochentransplantation, 
aus dem Schienbeinkamm der anderen Seite herausgeschnitten). 

Heilung per primam. Nach einigen Monaten Entlassung mit festem, geradem 
Bein. 


(Aus der Chirurgischen Klinik der I. Moskauer Staatsuniversität 
[Direktor: Prof. Herzen).) 


Freie Knochenplastik bei Schädeldefekten 
nach Schußverletzungen. 


Von 
Dozent Brusken. 


(Eingegangen am 8. August 1923.) 


Spontane Ausfüllung der Defekte mit Knochengewebe am Schädel wird sehr 
selten beobachtet. Auf einem der chirurgischen Kongresse wurde das Röntgen- 
bild eines solchen Falles als Unikum demonstriert. Als Regel gilt, daß die Defekte 
durch ein mit der Unterlage verwachsenes Narbengewebe geschlossen werden. 
Die Schußverletzungen des Schädels werden von einer Reihe schwerer Symptome 
begleitet: Kopfschmerzen. Schwindel und epileptische Anfälle. Nicht selten 
werden Herdsymptome beobachtet, die abhängig sind vom Sitz der Verletzung. 
Die Epilepsie tritt gewöhnlich bei geheilten Schußverletzungen, verbunden mit 
einem Defekt des Schädels in den ersten 3—5 Monaten nach der Verwundung 
auf. Wir hatten 10 Falle mit Schußverletzungen des Schädels der chirurgischen 
Behandlung unterzogen. 3 wurden von Gerzen, 1 von Chessin, die anderen von 
mir operiert. In allen Fällen waren Defekte verschiedener Größe vorhanden 
(von 2x3 bis 6x8 cm), mit eingezogenen unbeweglichen, mit der Unterlage fest 
verwachsenen Narben. Die Narben pulsierten deutlich in der Gegend des Defektes. 
Die Palpation war bei allen schmerzhaft. Bei allen Patienten waren die oben 
genannten Symptome vorhanden. Bei 4 Patienten wiederholten sich die epilep- 
tischen Anfälle 1—2 mal wöchentlich, bei den anderen 6 täglich, auch einige Mal 
am 'Tage. Schmerzen, Schwindelanfälle, Epilepsie und Arbeitsunfähigkeit sind 
genügende Indikationen für die Operation. Der Zeitpunkt der Operation ist bei 
Schußverletzungen des Schädels von großer Wichtigkeit. Das häufige Auftreten 
von Spätabscessen nach diesen Verletzungen (70%, aller unserer Patienten mit 
Schußverletzungen des Schädels) und die Möglichkeit einer latenten Infektion im 
Narbengewebe (Lexer) erfordern die Vornahme der Plastik nicht vor °/, bis zu 
l Jahr nach der völligen Heilung der Wunde (Hotz, Axhausen, Lexer). Kontra- 
indikationen sind: Fisteln, röntgenologisch festgestellte Sequester und Cysten 
(Lumbalpunktion). In unseren Fällen wurde die Plastik 8 Monate bis 1'/, Jahre 
nach der völligen Heilung der Wunde ausgeführt. Auch die Methode der Operation 
ist von großer Bedeutung. Zur plastischen Deckung der Schädeldefekte nach 
Schußverletzungen eignen sich nicht diejenigen Methoden. bei denen zum Ver- 
schluß Material aus dem benachbarten Gewebe oder Knochen genommen werden 
muß (König- Müller. Hacker-Durante, Hoffmann usw.). Die bei diesen Methoden 
notwendige starke Traumatisierung kann sehr verhängnisvoll für den schon brı 
der Verletzung gebrochenen Schädelknochen sein, und auch die Infektion kann 
wieder aufflackern. Die technischen Schwierigkeiten sind auch nicht ohne Be 
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deutung. Wir haben die freie Knochenplastik angewandt, wobei das Material 
von entlegenen Organen genommen wurde. In 8 Fällen wurde zum plastischen 
Verschluß des Defektes ein mit Periost bedecktes Knochenstück aus der Tibia 
des Patienten, in 2 Fällen kleine Rippenstücke mit Periost verwendet. Bei der 
Operation wurden die Narben aus dem Defekt excidiert, die atrophischen Knochen- 
ränder mußten angefrischt werden, die Verwachsungen zwischen den Rändern des 
Defektes und den Gehirnhäuten durchtrennt weden Uka dem Transplantat wurden 
Lappen aus der Gall. apon. gebildet. Von den 10 Operierten starb 1 Patient. 
Bei der Operation fand man bei ihm eine mit trüber seröser Flüssigkeit gefüllte 
Cyste. Die Flüssigkeit wurde abgelassen, die Cystenhöhle mit transplantiertem 
Fett ausgefüllt. 1 Woche später starb der Patient an einer eitrigen Meningitis. 
In 6 Fällen heilte die Wunde per primam. In 2 Fällen bildeten sich Fisteln; eine 
heilte nach 1 Monat, die andere nach 1 Jahr, nachdem sie vorher ausgekratzt 
wurde und ein Knochensequester in Form einer Nadel entfernt wurde. Bei 9 der 
Geheilten verschwanden die epileptischen Anfälle sofort nach der Operation. Die 
Kopfschmerzen schwanden, und einige Monate später konnten die Patienten 
arbeiten. Es besserten sich auch die Herdsymptome bei den Patienten, die sie 
vorher hatten. 4 der Patienten, die vor 11/,—2 Jahren operiert wurden, und 2, 
die vor !/, Jahr operiert wurden, sind noch bis jetzt bei uns in Beobachtung. Die 
Endresultste sind folgende: Guter Knochenverschluß des Defekts, keine epilep- 
tischen Anfälle, keine Kopfschmerzen, volle Arbeitsfähigkeit. Auf dem Röntgen- 
bild sieht man eine Knochenausfüllung des Defektes mit geringen Anzeichen 
einer Resorption der Knochenplatte. 


Schlußfolgerungen. 

1. Die Defekte des Schädels nach Schußverletzungen werden von verschie- 
denen, für den Patienten lästigen Symptomen begleitet: Kopfschmerzen, Schwindel- 
anfälle, epileptischen Anfälle, Verlust der Arbeitsfähigkeit, und erfordern deswegen 
einen plastischen Verschluß. 

2. Das häufige Vorkommen von Spätabscessen im Gehirn (70%) und die 
Möglichkeit einer latenten Infektion zwingen zur Vornahme der Operation erst 
l Jahr nach der Heilung der Wunde. 

3. Die Methoden, bei denen zur Deckung des Defektes das Material aus der 
Nachbarschaft genommen werden muß, sind infolge einer starken Traumatisierung 
des Gewebes und der Möglichkeit einer Infektion nicht anzuwenden. 

4. Am zweckmäßigsten und technisch einfach ausführbar ist der Verschluß 
des Defektes mittels freier Knochenplastik nach 'Seydel oder Dobrotworsky. 

5. Bei der Nachuntersuchung unserer Patienten fanden wir einen guten 
Knochenverschluß des Defektes, keine’ Kopfschmerzen, keine Schwindelanfälle 
und volle Arbeitsfähigkeit. Auf dem Röntgenbild können ganz geringe Anzeichen 
einer Resorption der Knochenplatte festgestellt werden. 
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(Aus der Ohren-, Nasen- und Halsklinik der Städt. Krankenanstalten, Essen-Ruhr.) 


Die sitzende Stellung, eine notwendige Lageveränderung bei 
bestimmten Operationen am Gehirn. 


Von 


Dr. 0. Muck. 


Chirurgische Eingriffe an bestimmten Organen erfordern unter Umständen 
eine bestimmte Lagerung, um den bestmöglichen Einblick in das Operations- 
gebiet zu gewinnen. Es sei nur erinnert an die Trendelenburgsche Beckenhoch- 
lagerung, welche vor der horizontalen Lagerung bekanntlich wesentliche Vor- 
züge hat. 

Operationen am Gehirn pflegen meist am horizontal gelagerten Patienten 
vorgenommen zu werden. Für bestimmte Erkrankungen, d. h. für pathologische, 
mit Flüssigkeit gefüllte Hohlräume im Gehirn ist, wie ich im folgenden zeigen will, 
neben der herkömmlichen Lagerung, ein vorübergehendes Aufsetzen des Patienten, 
verbunden mit einer bestimmten Kopfdrehung, nützlich, wenn man einen guten 
Überblick über Hohlräume, wie Absceßhöhlen, Cystensäcke, nach ihrer Entleerung 
gewinnen will. Einige Vorbemerkungen über sitzende Stellung des Kranken auf 
dem Operationstisch seien angeführt, um die Zweckmäßigkeit der Lageveränderung 
zu begründen. 


I. An traumatisch entstandenen, hautbedeckten Schädellücken, die in einiger 
Entfernung (3cm und darüber) vom Sinus longitudinalis liegen und nicht zu 
klein sind (dreimarkstückgroß und größer), kann man sehr häufig beobachten, daß, 
wenn der Kranke sitzt und sein Kopf stark nach der nicht verletzten Seite gedreht 
wird, hirnpulsatorisch die Kopfhaut in der Schädellücke muldenförmig einsinkt. 
Wird der Kopf danach nach der entgegengesetzten Seite gedreht, so sieht man, 
wie die Kopfhaut in der Lücke sich hebt und unter Nachlassen der Hirnpulsation 
die vorher gesehene Delle im Schädelloch schließlich ausfüllt!). 


II. Hirnabsceßhöhlen werden in ihrer Ausdehnung erst dann gehörig sichtbar, 
d. h. sie erweitern sich, wenn man den Kranken aus der horizontalen Lage in sitzende 
Stellung bringt und dabei den Kopf des Kranken stark nach der gesunden Seite 
seitwärts dreht. In der wagerechten Lage verkleinern sich genannte Hohlräume 
und werden so unübersichtlich?). 


Ill. Bei Warzenfortsatzoperationen kann man am freigelegten gesunden 
Sinus feststellen, daß in horizontaler Körperlage die Sinuswand prall mit Blut 
gefüllt ist. Am aufgerichteten Kranken sieht man, wenn das Knochenfenster in 
der Fossa sigmoidea genügend weit ist, daß dann, bei Seitwärtsdrehung des Kopfes 
nach der andern Seite, die Sinuswand lebhaft zu pulsieren beginnt, indem die 
Blutfüllung nachläßt. Wird nunmehr der Kopf in Sitzstellung nach der entgegen- 
gesetzten Seite gedreht, so baucht sich unter schließlichem Verschwinden der 
Venenpulsation in die Knochenlücke die Sinuswand vor und hebt sich prall gefüllt 
von der Dura ab?). 
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IV. Hauptsächlich an jugendlichen Menschen kann man deutliche Venen- 
geräusche über der Vena jugularis interna wahrnehmen bei starker Seitwärts- 
drehung des Kopfes nach der nicht auscultierten Seite. Das Nonnensausen wird 
noch deutlicher, wenn die andere Drosselvene zusammengedrückt wird, verbunden 
mit genannter Kopfdrehung und auch ohne siet). 


Aus diesen Phänomenen geht hervor, daß bei sitzender Stellung der zu unter- 
suchenden Person, wenn der Abfluß aus der einen Jugularvene behindert ist, sei es, 
daß dies durch Fingerdruck oder durch die Seitwärtsdrehung des Kopfes geschieht, 
das Venenblut schneller aus dem Schädelinnern abfließen muß. Es kommt hemi- 
sphär auf der einen Seite zu einer Stauung (vgl. die Sinusphänomene, bei III.), 
auf der andern Seite zu einer Verminderung des Schädelinhaltes (Hirnmasse + 
Venenblut) durch das schnellere Abfließen des letzteren. Es ist danach einleuchtend, 
daß Hohlräume, die durch otogene Hirnabscesse gebildet sind, sich erweitern 
müssen, wenn der Träger sitzt und sein Kopf nach der gesunden Seite gedreht wird. 

Daß pathologische Hohlräume anderer Art, z. B. eine Hirncyste auf oben- 
genannte Weise besser übersehen werden können, als dies im Liegen möglich ist, 
beweist folgender Fall einer vom Warzenfortsatz ausgehenden großen Cyste, die 
tief in die Hirnsubstanz sich ausdehnte. Der Operationsbefund, der unmittelbar 
nach der Operation niedergelegt wurde, sei ausführlich wiedergegeben, weil er 
den Unterschied der Raumverhältnisse des cystischen Hohlraums im Liegen und 
Sitzen uns deutlich vor Augen führt. 

Aus der Vorgeschichte: Schwerhörigkeit links seit 5 Wochen; gleichzeitig 
entstand eine starke Schwellung hinter der Ohrmuschel. 

Feststellung: Halbkugelige, walnußgroße, fluktuierende Schwellung hinter 
dem obern Teil der linken Ohrmuschel über den Ansatz reichend. Links Facialis- 
lähmung. Gehörgang spaltförmig. 

Operationsbefund: 27. II. 1923. Halbmondförmiger Schnitt hinter der Ohr- 
muschel bis zur Warzenfortsatzspitze. Nach dem Einschnitt in den Sack entleert 
sich unter starkem Druck reichlich braun gefärbte klare Flüssigkeit, auf der zahl- 
reiche Cholestearinkrystalle glitzern. Nach Freilegung des Sacks zeigt sich eine 
Cystenwandung von gleichmäßig glatter Oberfläche und braungelber Farbe. Der 
ganze Warzenfortsatzkörper ist durch Usur mitsamt der hintern Gehörgangswand 
verschwunden. Ebenso fehlt fast ganz die vordere Fläche des Schläfenbeins von 
der Linea temporalis bis über das Tegmen tympani hinaus. Von der Usur ist 
verschont geblieben die Bogenganggegend. Hammer und Amboß fehlen. — In 
der mittleren Schädelgrube ist der Cystensack so eingestülpt, daß eine Tasche sich 
gebildet hat. Diese Einstülpung des Sackes in die Hirnmasse stellt sich am liegenden 
Patienten als lineär medianwärts verlaufende Falte dar. Ein Lumen ist nicht zu 
shen. Diese Falte, die eine Länge von 4 cm hat, beginnt zu klaffen, wenn Patient 
auf dem Operationstisch langsam in sitzende Stellung gebracht und gleichzeitig 
sein Kopf stark nach der andern Seite gedreht wird. Die jetzt sichtbar werdende 
Tasche hat eine Breite im Sitzen von 3 cm. Sie hat eine gemessene Tiefe von 4 cm. 
Bis zur Schädellücke gemessen ist der in das Hirn eingestülpte Cystensack 8 cm 
tief. Wird der Kranke wieder in wagerechte Lage gebracht, so verschwindet die 
weit klaffende Tasche, und die oben beschriebene lineäre Falte zeigt sich wieder. 
Bei wiederholtem Aufsetzen zeigt sich jedesmal die oben geschilderte Erweiterung 
des Sackes und die Verkleinerung beim Liegen. 

Weiterer Verlauf. Beim ersten Verbandwechsel am 3. Tag war das Bild in 
der mittleren Schädelgrube das gleiche im Sitzen wie im Liegen, d. h. die oben 
beschriebene Falte war nur noch zu sehen, es trat keine Erweiterung mehr ein. — 
Auf der Cystenwand bildete sich in der Folgezeit Granulationsgewebe, und die 
eingestülpte Tasche wurde drainiert. Die Knochenlücke war bis zum Rand mit 
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zum Teil prolabierendem Sack gefüllt. Nach 5 Monaten ist die Wunde unter Auf- 
hören der Granulationseiterung gut verheilt. Der Kranke ist jetzt, Oktober, 
beschwerdefrei. 

„Die mikroskopische Untersuchung der Cystenwand zeigte an der Innenfläche 
älteres, gefäßreiches Granulationsgewebe. Eine Auskleidung ist nirgends zu finden. 
Nach außen hin besteht die Wand aus kernarmem Bindegewebe. In dem Inhalt 
fanden sich zahlreiche Cholesterinkrystalle.e. Aus diesem Befund läßt sich leider 
kein Schluß ziehen, um was für eine Art Cyste es sich handelt‘ (Prof. Schridde). — 
Nachzutragen ist, daß die Facialislähmung zurückging. Otoskopisch zeigten sich, 
als die Senkung der Gehörgangswand merkwürdigerweise geschwunden war, 
Residuen abgelaufener Mittelohreiterung (Trommelfellnarbe). Patient hat sich 
früher stets wohl gefühlt und weiß von einem Ausfluß aus dem Ohr nichte an- 
zugeben. Die psychiatrische Begutachtung ergab nichts Besonderes. 

Mit der Mitteilung dieses Falles soll gezeigt werden, daß eine Vorstellung von 
der Ausdehnung der in das Hirn hineinragenden Cyste erst durch die Lagever- 
änderung während der Operation gewonnen werden konnte. Im Unterlassungs- 
falle wäre dies beim ersten Verbandwechsel schon nicht mehr möglich gewesen in- 
folge der nachrückenden Hirnmasse. 

Meinem Vorgehen, pathologische Hohlräume im Hirn durch Aufsetzen des 
Kranken mit Seitwärtsdrehen des Kopfes übersichtlicher zu machen, folgte N üss- 
mann®). Auf die Brauchbarkeit der Methode wird kürzlich in einer Inaugural- 
dissertation von A. Haecker (Erlangen, Sept. 1923) hingewiesen. 

Vielleicht empfiehlt sich die vorübergehende sitzende Stellung auch für 
Operationen anderer Art am Hirn, wenn eine venöse Stauung störend wirkt. 
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Druckfehlerberichtigung. 


Im Bd. 126 des Archivs Kongreßbericht muß auf S. 40, Aussprache 
Freudenberg, Zeile 7 und Zeile 16 stehen ‚‚Abschrägung‘‘ statt Ab- 
schwächung. Die Redaktion. 


(Aus der I. chirurgischen Universitätsklinik in Wien [Vorstand: Professor 
von Eiselsberg].) 


Die Gefäßversorgung der Speiseröhre. 
Ein Beitrag zur Oesophaguschirurgie. 


Von 


Dr. Rudolf Demel, 
Assistent der Klinik. 


Mit 11 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 30. September 1923.) 


Es ist noch nicht lange her, daß die operativen Eingriffe am Oeso- 
phagus mit einem Todesurteil für den Patienten gleichbedeutend waren. 
Dessenungeachtet hat man sich doch nicht gescheut, an Tierexperi- 
menten eifrig weiter zu arbeiten und immer wieder neue Methoden und 
Wege anzugeben, wodurch die Zugänglichkeit der Speiseröhre er- 
möglicht bzw. die Aussichten der an ihr vorgenommenen Operationen 
günstiger gestaltet werden könnten. Die zahlreichen Arbeiten der 
letzten Zeit haben ihre Aufgabe der Hauptsache nach in zwei Rich- 
tungen zu lösen versucht. Ein Teil der Versuche gipfelt darin, daß 
nach Resektion einer Partie der Speiseröhre das kardiale Oesophagus- 
ende in den Magen eingestülpt und das orale Ende als Oesophagusfistel 
in die Haut eingenäht wird. Die Oesophagusfistel kann dann mit einer 
vorher schon angelegten Magenfistel von außen mit einem Gummi- 
schlauch verbunden werden. Durch diese Methode wird die Kontinuität 
der Speiseröhre improvisiert. Die anderen Arbeiten gehen in ihren Be- 
strebungen weiter und setzen sich die Herstellung der Kontinuität der 
Speiseröhre mittels zirkulärer Naht als Ziel, nachdem vorher ein Stück 
des Oesophagus reseziert wurde. 

Diese beiden in groben Umrissen skizzierten Wege begegneten vielen 
Schwierigkeiten und Gefahren, so daß immer neue Vorschläge gemacht 
wurden. So bestand schon bei der Entfernung einer Partie des Oeso- 
phagus mit Verzicht auf die Herstellung der- Kontinuität durch die 
Naht die große Gefahr der Infektion der Pleurahöhle und des Media- 
stinums. Zur Verhütung der Infektion der Pleura haben Denk und 
Torek den ganzen Oesophagus mobilisiert, zu welchem Zweck Denk 
ein Instrument ähnlich dem Venenstripper Mayos angegeben hat. 


Archiv f. klin. Chirurgie. 128. 30 


454 R. Demel: 


Nach Durchtrennung der Speiseröhre wurde der kardiale Abschnitt des 
Oesophagus in den Magen eingestülpt, das orale Ende der Speiseröhre 
aus der Pleurahöhle entfernt, am Halse herausgeleitet und hier an der 
Haut nach Entfernung des erkrankten Gebietes angenäht. Zu diesem 
Vorgehen entschloß man sich auf Grund der Beobachtungen von Sauer- 
bruch, welcher auf die Unsicherheit des blinden Verschlusses des oralen 
Oesophagusendes hingewiesen hat. Diese Unsicherheit der Verschlusses 
war nach Sauerbruch durch Muskelkontraktionen, ausgelöst durch den 
heruntergeschluckten Speichel, bedingt. Um einer Infektion der Pleura- 
höhle noch mehr vorzubeugen, sicherte Denk auch den temporären 
Verschluß des oralen Oesophagusendes mit Metallklammern. Zaatjer 
hat zum Unterschied von der vorigen Methode den oralen Abschnitt 
der Speiseröhre mit gutem Erfolg transpleural geleitet und ihn an die 
parietale Pleura angelegt. Immerhin soll hervorgehoben werden, daß 
die Methode von Denk und Torek den Vorteil hat, den Schock des trans- 
pleuralen Eingriffes zu umgehen und die Pleuraverletzung sowie die 
Infektion des Mediastinums zu vermeiden. Wenn auch auf die Her- 
stellung der Kontinuität der Speiseröhre von vornherein verzichtet 
wurde, sind die Erfolge von Torek und Zaatjer, welche zum Ziel ihrer 
operativen Eingriffe die Speiseröhre unterhalb der Bifurkation hatten, 
erfreulich. | 

Auch um das Ersetzen des Defektes nach Resektion eines Abschnittes 
des Oesophagus haben sich mehrere Autoren bemüht. So überbrückte 
Hacker den im Halsteil zirkulär resezierten Oesophagus durch einen 
Hautbrückenlappen oder durch zwei seitliche, rechtwinkelige Haut- 
lappen, welche die Hinterwand der Speiseröhre bildeten. Die primäre 
Vereinigung der Oesophagusenden nach Resektion im unteren Ab- 
schnitt der Speiseröhre gelang im Experiment vor allem Sauerbruch. 
Er verband zirkulär den kardialen Anteil des Magens mit dem Oeso- 
phagus durch einen Murphyknopf, nachdem er 7 cm vom Oesophagus 
reseziert hatte. Bei 13 Hunden hatte er 3 Todesfälle. Um die Span- 
nung bei dieser Resektion zu beseitigen, schlug Mikulicz 1904 vor, die 
Verlagerung des Diaphragmas nach oben vorzunehmen, wodurch die 
Naht intraperitoneal zu liegen kommt. Sauerbruch änderte ebenfalls 
zur Sicherung der zirkulären Naht seine Methode dahin, daß er das 
obere Oesophagusende, nachdem das untere in den Magen versenkt 
war, nach Art der Witzelschen Fistel in den Magen einstülpte und den 
Magen darüber intrathorakal an die Speiseröhre fixierte. Numberg will 
bei der Resektion am .unteren Oesophagusabschnitt die Beseitigung 
der Spannung durch seine Methode noch sicherer beheben. Er durch- 
trennt temporär den Halsoesophagus in seiner Mitte und isoliert ihn 
sowohl von der Trachea als auch unten am Hiatus oesophageus, wobei 
beide Nn. vagi durchtrennt werden. Daraufhin zieht er den Oesophagus 
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bis zu 3 cm in die Bauchhöhle herunter, reseziert 7 cm vom Oesophagus 
rein auf abdominalem Wege und vereinigt sofort die beiden Oesophagus- 
enden durch eine zirkuläre Naht. Bei Operationen am unteren Oeso- 
phagusende sind von den Autoren verschiedene Wege eingeschlagen 
worden. So haben Kümmel, Küttner, Völcker vom Abdomen mit Erfolg 
operiert, Sauerbruch und Wendel sind erfolglos transpleural vorgegangen. 
Bei der zirkulären Naht am unteren Oesophagus sind ja Anastomosen 
zwischen dem Gefäßgebiet der A. oesophagea propria und dem Gefäß- 
gebiet der A. gastrica sin. von besonderer Wichtigkeit, wie auch aus 
den vorliegenden Untersuchungen weiter ersichtlich wird. 

Bedeutend ungünstiger liegen jedoch die Verhältnisse für die zir- 
kuläre Naht im thorakalen Abschnitt. Die Speiseröhre ist hier infolge 
der Kreuzung durch den Aortenbogen wenigstens in ihrem oberen 
Anteil unterhalb der Bifurkation schwer zugänglich und außerdem wird 
der operative Eingriff durch die auf den Oesophaguswänden verlaufen- 
den Nn. vagi sehr erschwert. Trotzdem gelang die zirkuläre Naht im 
thorakalen Abschnitt Galli und Sauerbruch. Sauerbruch vereinigte nach 
den Erfahrungen im Experiment die Lumina mit einem Murphyknopf, 
verlor jedoch seinen Patienten an Pneumonie. Bei der zirkulären Naht 
hat Sauerbruch Bedenken, ob der an seinen Enden isolierte Oesophagus 
genügend ernährt sei; er meint auch weiter, daß aus technischen Gründen 
beim Menschen praktisch kaum eine höhere Anastomose in Frage kom- 
men wird, als unmittelbar unter dem Lungenhilus. Die größte Gefahr, 
mit welcher man bei der Naht im thorakalen Abschnitt zu rechnen hat, 
ist die Mediastinitis infolge Nahtinsuffizienz. Küttner versuchte die 
Naht durch einen unterschobenen Weichteillappen zu sichern. Am 
19. Mai 1922 berichteten Schönbauer und Orator in der Wiener Gesell- 
schaft der Ärzte über ihre Experimente an Hunden, wobei es ihnen 
gelungen war, die zirkuläre Naht im Bereiche des Halsoesophagus durch 
freie Transplantation vom Peritoneum zu sichern. Diese Autoren 
empfehlen weiter im Falle von Undichtwerden der Naht den mit Peri- 
toneum umhüllten Oesophagus außerdem noch mit einem Fettperi- 
toneallappen zu umgeben, damit gute Drainageverhältnisse zur Ver- 
hütung der Mediastinitis geschaffen werden. 

Für die praktische Chirurgie ist die Möglichkeit der operativen Be- 
handlung im Bereich des thorakalen Abschnittes der Speiseröhre am 
wichtigsten, weil die pathologischen Prozesse, derentwegen man zu 
operieren gezwungen ist, hier am häufigsten vorkommen. So zeigen 
z. B. die Sektionsprotokolle des Pathologisch-anatomischen Institutes 
im Wien in den letzten fünf Jahren bei Oesophaguscarcinomen folgende 
Lokalisationen: oberes Drittel 12,3%, Bifurkationshöhe 60,8%, unteres 
Drittel 8,9% , oberhalb der Kardia 18%. F. Starlinger hat unter 132 Fäl- 
len von einwandfreien Oesophaguscarcinomen, welche in den letzten 
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20 Jahren an der Klinik beobachtet wurden, das mittlere Drittel nahezu 
in der Hälfte der Fälle als Ausgangspunkt des Tumors gefunden. 

Die operative Technik scheitert im thorakalen Abschnitt wie auch 
am übrigen Oesophagus nur an den Schwierigkeiten der Naht, welche 
nicht nur auf den Mangel einer Serosa zurückzuführen sind, sondem 
sicher auch in der Struktur und der Gefäßversorgung der Oesophagus- 
wandschichten ihren Grund haben dürften. Die Oesophagusschleimhaut, 
die an sich derb und fest ist, wird wahrscheinlich schlechte Heilungs- 
bedingungen haben, welche einen Grund haben müssen. Aber auch die 
Muskulatur des Oesophagus ist zerreißlich und faserig, so daß die Fäden 
leicht durchschneiden. Diese Beobachtungen und Erfahrungen wurden 
von Lövy, Numberg und Sauerbruch in Tierexperimenten gesammelt. 
Die geringe Vitalität der Oesophaguswand, welche in ihrer Zerreißlich- 
keit und mangelhaften Blutversorgung zum Ausdruck kommt, steht 
jedoch in Widerspruch mit der ziemlich ausgedehnten Isolierung des 
Oesophagus, wie sie bei den verschiedenen Operationen geübt wurde 
und wobei es doch nach den Berichten von Sauerbruch zu keiner Er- 
nährungsstörung des Oesophagus gekommen ist. 

Die Anzeichen der geringen Widerstandsfähigkeit der Oesophagu:- 
wand erklären zur Genüge die ungünstigen Erfolge und zeigen, daß die 
Oesophaguschirurgie nur an den Schwierigkeiten der Naht scheitert. 
Nun hängt die geringe Vitalität des Oesophagus sicher zum großen Teil 
mit der Blutgefäßversorgung zusammen. Da genaue Angaben über die 
Ernährung der Speiseröhre in ihren einzelnen Abschnitten fehlen und 
man andererseits aus der Lokalisation bestimmter Krankheitsprozess 
(Carcinom, Ulcera peptica oesophagi) geneigt ist, an eine verschiedene 
Blutversorgung der einzelnen Stellen des Oesophagus zu denken, ist 
die Frage der Blutversorgung der Speiseröhre in den nachstehenden 
Untersuchungen einem genauen Studium unterzogen worden. 

Die deskriptive und topographische Anatomie beschäftigt sich im 
allgemeinen nur so weit mit den verschiedenen Organgefäßen, als die- 
selben auf ihrem Wege von der Ursprungsstelle bis zum Organ genau 
zu verfolgen sind. Über ihren weiteren Verlauf bzw. die Art der Ver- 
zweigung innerhalb der Organe selbst bleibt die Anatomie in den aller- 
meisten Fällen die Antwort schuldig, so daß die näheren Kenntnisse 
über die Ernährung des Organs in den einzelnen Abschnitten oft recht 
mangelhaft sind. Es ist aber gerade für die Klinik und da besonders 
für die Chirurgie von großer praktischer Wichtigkeit eine Vorstellung 
zu haben, wie sich die Gefäße innerhalb des Organes weiter verhalten. 
wie sie sich verzweigen und wie die Äste der einzelnen Blutbezirke mit- 
einander anastomosieren; denn erst durch die Kenntnis der im Organ 
verlaufenden Gefäße gewinnt man das richtige Bild über die Blutver- 
sorgung eines Organs und kann feststellen, ob dasselbe gleichmäßig 
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ernährt ist oder ob nicht vielleicht der eine Abschnitt besser, der andere 
schlechter mit Blut versorgt wird. Aus dieser Kenntnis der Topographie 
der innerhalb des Organs gelegenen Gefäße wird der Chirurg Nutzen 
ziehen können. Er wird erstens bei der Operation die Schnittrichtung 
am Organ so wählen, daß möglichst wenig Gefäße dabei verletzt werden; 
bei genauer Kenntnis wenig gefäßhaltiger Stellen wird man auch nicht 
zu stark blutende Wunden setzen, was die technische Seite der Ope- 
ration wesentlich erleichtern wird. Der zweite Umstand, welcher für 
den Chirurgen von Wert ist, sind die gefäßlosen Felder im Organ. Es 
ist bekannt, daß Wunden im gefäßarmen Gewebe schlechte Heilungs- 
tendenz zeigen, und dasselbe gilt auch für die Naht. 

Gerard hat vielleicht als erster auf die Wichtigkeit der Blutversor- 
gung innerer Organe aufmerksam gemacht und bemerkt, daß es an 
Abhandlungen fehle, welche die intraorganen Blutgefäße zum Gegen- 
stand ihrer Untersuchung haben. Die Veröffentlichungen der letzten 
Zeit lassen jedoch darauf schließen, daß auch diese Lücke bald aus- 
gefüllt wird, denn es haben mehrere Autoren ihre Untersuchungen an den 
Gefäßen eines bestimmten Organs vorgenommen. So wurden einem 
genauen Studium unterzogen von Hofmann-Nather und Jatru die Magen- 
gefäße, von Reiseißen, Soemmering und Zuckerkandl die Gefäße des 
Bronchialbaumes, von Rto-Branco und Lalanbie die der Leber, von 
Tonkoff die des Pankreas und endlich von Zondek und Zumstein die der 
Nieren. 

Die vorliegenden Untersuchungen befassen sich mit den Arterien 
des Oesophagus. Es wurde hierbei nicht nur auf alle zum Oesophagus 
hinziehenden Gefäße geachtet, sondern vor allem besonders der Blut- 
versorgung der Wand im Verlauf der ganzen Speiseröhre die größte 
Aufmerksamkeit geschenkt. Das letztere versucht man durch das 
Studium der histologischen Serienschnitte und durch Darstellung selbst 
der feinsten Äste innerhalb der Oesophaguswand auf die Röntgenplatte 
zu erreichen. 

Die Art der Darstellung der Gefäße weicht in manchen Punkten von 
den üblichen Methoden etwas ab, so daß zuerst auf die technische Seite 
der hier angewendeten Methoden kurz eingegangen werden soll, da im 
Anhang nur eine Beschreibung der Präparate gegeben wird. Die Gefäße 
wurden nach drei verschiedenen Arten sichtbar gemacht, wobei jede 
einem anderen Zweck dienen sollte. 

Gewinnung der Präparate. Aus technischen Gründen zog man es vor, die 
Untersuchungen nichtan einem in situ belassenen Organ, sondern an einem Präparat 
vorzunehmen, welches einer noch nicht sezierten Leiche entnommen wurde. Dieses 
Präparat umfaßte das ganze zur Untersuchung in Betracht kommende Gebiet. 
Mit einem medianen Sektionsschnitt vom Os hyoideum bis zum Processus xiphoi- 


deus und nach Durchtrennung der Weichteile, der Rippen an der Knochen-Knorpel- 
grenze beiderseits und nach Entfernung des Sternum wurde der Thorax eröffnet. 
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Die Zungenmuskulatur wurde an der Innenfläche der Mandibula durchtrennt, 
die Zunge aus der Mundhöhle unterhalb der Mandibula herausgezogen; sie diente 
bei der weiteren Auslösung des Präparates als Handhabe. Nach Durchtrennung 
der hinteren Pharynxwand bis auf die Vorderfläche der Wirbelsäule und Durch- 
schneidung beider Carotiden oberhalb der Teilungsstelle in Carotis externa und 
interna werden durch Zug an der Zunge die gesamten Halseingeweide teils stumpf, 
teils scharf von der Fascia praevertebralis bis zur oberen Brustapertur abgelöst. 
Es folgte jetzt die Durchschneidung der A. und V. subclavia und des Plexus brachia- 
lis an der ersten Rippe, worauf sich das Präparat weiter über die obere Brustapertur 
bis in den Thorax hinein von der Fascia praevertebralis ablösen ließ. Nach Durch- 
trennung der Pleura costalis 3 Querfinger rechts und links von der Brustwirbel- 
säule, wobei auch die Intercostalgefäße mitdurchtrennt wurden, erfolgte durch 
Zug an der Zunge eine weitere Ablösung des Präparates von der Vorderfläche der 
Brustwirbel bis zum Diaphragma mitsamt den ganzen intrathorakalen Organen. 
Hierauf wurde die Aorta an der Teilungsstelle in die Aa. iliacae communes durch- 
schnitten und bis in die Höhe des Pankreas freipräpariert, wobei alle Gefäße bis 
auf den Tripus coeliacus durchtrennt wurden. Das Ligamentum hepato-duodenale 
mit der A. hepatica an der Leberpforte und das Ligamentum gastro-lienale mit der 
A. lienalis am Milzhilus werden durchschnitten. Das Diaphragma wird hart an 
seinem Ansatz von der Thoraxwand abgetrennt, die lumbale Portion des Zwerch- 
fells wird sorgfältig von der Vorderfläche der Wirbelsäule abgelöst und bleibt am 
Präparat. Zum Schluß wird noch das Duodenum hinter dem Pylorus durchschnit- 
ten. das kleine und große Netz in möglichst großer Entfernung vom Magen durch- 
trennt und die ganze Speiseröhre der Leiche entnommen. Das Präparat enthält 
also die Zunge, die ganzen Hals- und Brusteingeweide, das Diaphragma, den Magen 
mit dem Anfangsteil des Duodenum, das Pankreas und die Aorta bis zur Teilungs- 
stelle in die beiden Tliacae communes. 

Nur das Präparat I und VIII weichen in ihrer Ausdehnung etwas von den 
übrigen ab, da der Magen aus Versehen weggeschnitten wurde und die Aorta am 
Präparat I in Diaphragmahöhe, am Präparat VIII 3 cm tiefer unterbunden 
worden ist. 

Von diesen Präparaten wurden dann die beiden Lungen am Lungenhilus und 
das Herz, nachdem das vordere parietale Perikard inzidiert wurde, an der Herzbasis 
vom Präparat entfernt, wobei die Aorta knapp oberhalb der Valvulae semilunares 
durchschnitten wurde. Das Präparat wurde dann kurze Zeit in fließendem Wasser 
gewaschen, besonders die Aorta sorgfältig von Blut und Thromben befreit und 
daraufhin alle bei der Gewinnung des Präparates eröffneten Arterienlumina ligiert: 
die A. carotis externa und interna 2 cm oberhalb der Teilung, A. vertebralis, cervi- 
calis ascendens und superficialis, transversa scapulae, A. subclavia dextra, der 
Truncus costocervicalis, die A. mammaria interna, die Aorta am Bulbus aortae 
oberhalb der Valvulae semilunares und unten knapp oberhalb ihrer Teilung in die 
beiden Aa. iliacae communes, sämtliche Aa. intercostales ca. 3 cm von der Aorta 
entfernt, die Aa. lumbales, renales, mesenterica superior et inferior, hepatica und 
lienalis. 

Bei allen Präparaten wurde dann in die linke A. subclavia eine Kanüle ein- 
gebunden, bei 4 Präparaten außerdem noch in die A. gastrica sin., bei weiteren 
vier in die A. gastrica dextra. Im allgemeinen hat jedoch die Injektion von der 
linken Subclavia vollkommen genügt, es füllten sich dabei alle Gefäße des Pharynx, 
des ganzen Oesophagus und des Magens. Als Injektionsmasse wurde die Teich- 
mannsche Masse genommen, bei den ersten 2 Präparaten in derselben Konsistenz 
wie sie in der Anatomie zu Injektionszwecken verwendet wird. Es zeigte sich aber, 
daß bei dieser sonst üblichen Konsistenz der Masse, trotzdem die Injektion sehr 


Die Gefäßversorgung der Speiseröhre. 459 


sorgfältig gemacht und keine Extravasate gesetzt wurden, sich nur die wenigsten 
und da nur die stärkeren Oesophagealgefäße mit der Masse gefüllt haben, wie aus 
der Beschreibung des Präparates I und II hervorgeht. Die ganz feinen Gefäße 
ließen sich nicht darstellen. Erst nachdem man die Teeichmannsche Masse wesentlich 
dünnflüssiger?!) genommen hat, ließen sich damit selbst die feinen Gefäße der Oeso- 
phagealwand zur Ansicht bringen. Die Injektion mit dieser dünnflüssigen Masse 
gestaltet sich zum Unterschied von der normal dick bereiteten Masse technisch 
vielleicht etwas schwieriger, es mußten trotz der vorhergegangenen Unterbindung 
der Gefäße noch viele nachträglich ligiert werden, aber die Schwierigkeiten 
ließen sich doch überwinden. Man injizierte solange, bis der richtige Druck 
in der Aorta erreicht wurde, und kontrollierte noch am nächsten Tag, ob der Druck 
gleich geblieben ist. Dann wurde das Präparat auf 2 Tage in eine 5 proz. Formalin- 
lösung gelegt. Diese Konservierung in Formalinlösung erleichtert wesentlich das 
Präparieren der feinen Gefäße. Bei den sehr zarten Gefäßen des Oesophagus hat 
sich eine feine und spitze Schere besonders gut bewährt; mit der Schere lassen 
sich selbst die feinsten Äste unvergleichlich schonender und schneller freilegen 
als mit einem Skalpell. Auf dieser Weise wurden sämtliche, zum Oesophagus von 
der Aorta und den anderen Gefäßbezirken hinziehenden Gefäße dargestellt, smit 
anderen Worten: Durch die Injektion mit der dünnflüssigen Teichmannschen Masse 
ist hauptsächlich der extraorgan gelegene Abschnitt der Oesophagusgefäße zur Ansicht 
gebracht worden. 

Nach Beendigung der Präparation der injizierten Gefäße wurden die Objekte 
von vorne und rückwärts photographiert und außerdem auch noch röntgenologisch 
aufgenommen, um durch die schattengebende Teichmannsche Masse auch den 
weiteren Verlauf der Gefäße innerhalb der Oesophaguswand sichtbar zu machen. 
Die röntgenologischen Aufnahmen wurden in zwei zueinander senkrechten Ebenen 
(anteroposterior und seitlich) ausgeführt, um die Lage der Gefäße genau bestimmen 
zu können. Bei diesen Röntgenogrammen zeigte sich auch tatsächlich, daß sich die 
Gefäße weit bis in die feinsten Verzweigungen innerhalb der Oesophaguswand mit 
der Masse gefüllt haben. Es ist somit diese zweite Methode — die röntgenologische 
Darstellung der Gefäße — besonders dazu geeignet, die intraorgan verlaufenden Gefäße 
genau zu verfolgen. 

Wegen des Fehlens einer körperlichen Darstellung decken sich bei der antero- 
posterioren Aufnahme auf der Röntgenplatte die Gefäße der Vorderwand der 
Speiseröhre mit jenen der Hinterwand und dasselbe gilt auch bei der seitlichen 
Aufnahme für die Gefäße der rechten und der linken Hälfte des Oesophagus. Um 
diesem Nachteil abzuhelfen, versuchte man ein Präparat, nachdem die Gefäße mit 
15 proz. warmer Gelatine-Berlinerblaulösung injiziert wurden, nach Fixieren des 
Präparates in lOproz. Formalinlösung, Entwässerung in steigendem Alkohol 
(bis 100%,) und Übertragen in Benzol, durch Tetralin so durchsichtig zu machen, 
bis schließlich nur die injizierten und gefärbten Gefäße in der Wand deutlich zu 
sehen waren. Diese Methode versagte jedoch; die Gefäße, welche zu Beginn der 
Behandlung gut sichtbar waren, verschwanden jedoch im Verlaufe derselben fast 
vollständig, so daB man zum Schluß nur eine ungenaue Vorstellung über den Reich- 
tum und die Ausbreitung des Gefäßnetzes hatte. 

Es wurde außerdem der ganze Oesophagus des Präparates VI und X, dessen 
Gefäße mit 15 proz. warmer Gelatine-Berlinerblaulösung injiziert wurden und deren 


1) Ein genaues Verdünnungsverhältnis ist wegen des leichten Verflüchtigen 
des Schwefelkohlenstoffes nicht zu geben. Die hier als dünnflüssig bezeichnete 
Masse, mit welcher mit Ausnahme der ersten zwei alle Präparate injiziert wurden. 
hatte die Konsistenz einer mäßig eingekochten Milch. 
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extraorgan liegende Abschnitte der Gefäße nach Präparation studiert worden sind, 
in Serienschnitte zerlegt und histologisch untersucht. Die Injektion mit 15 proz. 
warmer Gelatine muß zum Unterschied von den Injektionen mit 5 proz. kaltflüssiger 
Gelatine nach Tandler in einem warmen Wasserbad vorgenommen werden. Erst 
nachdem ein genügend starker Druck in der Aorta erreicht ist, wird das injizierte 
Präparat in ein kaltes Wasserbad gelegt, in welchem nach kurzer Zeit die Injektions- 
masse in den Gefäßen erstarrt. Bei dieser histologischen Untersuchungsart lassen 
sich selbst die feinsten Gefäße, stellenweise bis in die Capillaren zwischen den einzelnen 
Schichten der Oesophaguswand verfolgen, so daß man über die Verteilung des Gefäß- 
neizes dortselbst ein genaues Bild bekommt. 

Dem vorliegenden Studium der Oesophagusgefäße liegen Unter- 
suchungen an 15 Präparaten zugrunde, welche mit Hilfe der oben be- 
schriebenen drei Methoden gewonnen wurden, wobei das Präparat VI 
und X in Serienschnitte zerlegt wurde. Bevor aber mit der genauen 
Beschreibung der Oesophagusgefäße begonnen werden soll, welche, wie 
weiter unten auseinandergesetzt werden soll, verschiedenen Gefäß- 
gebieten entstammen, wird es zweckmäßig sein, den ganzen Oesophagus 
in Abschnitte einzuteilen, welche schon durch die anatomischen Ver- 
hältnisse bedingt sind. Zu diesem Zwecke sollen auch einzelne kurze 
anatomische Bemerkungen allgemeiner Natur über die Speiseröhre vor- 
ausgeschickt werden. 

Der Oesophagus beginnt am unteren Rand der Cartilago cricoidea, 
entsprechend dem 6. Halswirbel und geht an der Cardia in der Höhe 
des 6. Brustwirbels in den Magen über. Seine Länge wird im allgemeinen 
mit 26cm angegeben. An unseren Präparaten, welche Leichen ver- 
schiedenen Alters (von 16—69 Jahren) entnommen wurden, betrug die 
Länge des Oesophagus 23—35 cm. Im Durchschnitt war die Speise- 
röhre 28 cm lang. Nun läßt sich das ganze Oesophagusrohr an der 
Hand der vorliegenden Präparate ungezwungen in vier Abschnitte ein- 
teilen. Einen Anhaltspunkt zu dieser Einteilung bieten die Bifurkation 
der Trachea, die Vena azygos und das Diaphragma. Die Höhe der Bi- 
furkation der Trachea ist ziemlich konstant, sie entspricht dem unteren 
Rand des 4. Brustwirbels und projiziert sich auf die Speiseröhre mit 
einer einzigen Ausnahme im Präparat XIII in die Höhe des 10. Zenti- 
meters unterhalb des unteren Randes der Cartilago cricoidea. Dieser 
erste Abschnitt des Oesophagus, welcher &—10 cm lang ist und vom unteren 
Rande der Cartilago cricoidea bis 2 cm oberhalb der Bifurkation reicht (der 
obere Rand des 3. Brustwirbels), entspricht der Pars cervicalis oesophagi und 
wird bei den folgenden Ausführungen als einheitlicher Abschnitt besprochen. 

Der Pars cervicalis oesophagi folgt ein bereits in den Thoraxraum 
sich erstreckender Anteil der Speiseröhre, welcher kurzweg als Pars 
bifurcalis oesophagi bezeichnet werden soll und, da er sich durch ver- 
hältnismäßig selbständige Blutversorgung auszeichnet, von der Pars 
thoracalis oesophagi zu trennen ist. 
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Hirschmann und Frohse teilen den thorakalen Abschnitt des Oesophagus in 
3 Partien: In ein oberes Drittel, welches oberhalb des Lungenbilus liegt, in ein 
mittleres Drittel, entsprechend dem Lungenhilus, und in ein unteres Drittel, 
welches sich vom Lungenhilus bis zum Hiatus oesophageus erstreckt. Das mittlere 
Drittel wird außerdem durch den quer verlaufenden linken Bronchus in die Pars 
retro- und infrabifurcalis geteilt. 

Wenn man die Gefäßversorgung des Oesophagus berücksichtigt, 
kann man zweckmäßig das obere und mittlere Drittel von Hirschmann 
und Frohse als einen einheitlichen Abschnitt des Oesophagus betrachten, 
da für seine Blutversorgung, wie weiter unten noch näher beschrieben 
werden soll, fast typische Gefäße in Betracht kommen. Die untere 
Grenze dieses Abschnittes wäre bis an die V. azygos zu verlegen, welche 
entsprechend dem unteren Rand des 4. Brustwirbels von links nach 
rechts sich hinter den rechten Lungenhilus wendet, um in weiterer 
Fortsetzung hinter dem rechten Bronchus zur Einmündungsstelle in 
die V. cava superior zu gelangen. Dieser Abschnitt der Speiseröhre reicht 
somit von der Pars cervicalis oesophagi (2 cm oberhalb der Bifurkations- 
höhe) bis zur V. azygos und ist nur 3—5 cm lang. Der Einfachheit halber 
wird er kurzweg als Pars bifurcalis bezeichnet, da er sich um die Bifur- 
kation herum erstreckt. 

Der dritte Teil des Oesophagus entspricht der Pars thoracalis oesophagi 
und liegt zwischen der Pars bifurcalis und dem Diaphragma (in der Höhe 
des 9. Brustwirbels). Diese Strecke der Speiseröhre wechselt beträcht- 
lich in ihrer Länge und ist bald kürzer, bald länger, entsprechend der 
verschiedenen Länge des ganzen Oesophagus. An den vorliegenden 
Präparaten, welche verschieden alten Individuen entstammen, diffe- 
rierte die Länge der Pars thoracalis zwischen 11 und 21cm. 

Der vierte Abschnitt des Oesophagus entspricht der Pars abdominalis 
oesophagt, welche vom Diaphragma (Höhe des 9. Brustwirbels) bis zur 
Kardia reicht und die Länge von 3—6 cm besitzt. 


In der Pars cervicalis liegt der Oesophagus der Fascia praevertebralis an. 
mit welcher er durch lockeres Bindegewebe verbunden ist. Die Vorderfläche der 
Speiseröhre wird von der Trachea überlagert, deren Pars membranacea an der 
Vorderfläche des Oesophagus durch straffes Bindegewebe befestigt ist. Die Schild- 
drüse kommt ebenfalls mit dem lateralen Umfange der Pars cervicalis in Berührung. 
In der Furche zwischen der Trachea und dem Oesophagus verlaufen die Nn. recur- 
rentes — der linke oberflächlicher als der rechte. 

Der Oesophagus, welcher knapp unterhalb der Cartilago cricoidea in der Median- 
linie liegt und von der Trachea gänzlich bedeckt ist, weicht alsbald etwas nach links 
ab, so daB am Ende der Pars cervicalis der Oesophagus neben dem linken Rand der 
Trachea gut sichtbar wird. In der Höhe des 4. Brustwirbels zieht über die Vorder- 
fläche der Trachea nach links der Arcus aortae und drängt den Oesophagus etwas 
nach rechts. Die Aorta descendens, welche anfangs der linken Fläche der Wirbel. 
säule anliegt, wendet sich bald etwas nach rechts und kommt zwischen die Wirbel- 
säule und dem Oesophagus zu liegen, so daß sich der letztere nach unten zu immer 
mehr von der Wirbelsäule entfernt. Die Speiseröhre, welche schon durch den Arcus 
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aortae etwas nach rechts verschoben wurde, behält diese Neigung, nach rechts ab- 
zuweichen, in der Pars thoracalis weiter bei, so daß sie am Ende derselben, ent- 
sprechend dem 9. Brustwirbel ganz dem rechten Rand der Brustwirbelkörper 
anliegt. Von hier wendet sich die Speiseröhre nach links, um in der Höhe des 
11. Brustwirbels am linken Rand der Brustwirbelsäule in die Kardia überzugehen. 
Somit zeigt der Oesophagus in seinem Verlauf 3 Biegungen: die erste am Ende der 
Pars cervicalis mit der Konvexität nach links, die zweite am Ende der Pars thora- 
calis mit der Konvexität nach rechts und endlich eine dritte — knapp oberhalb der 
Kardia — mit der Konvexität wieder nach links. Abgesehen von der Fascia prae- 
vertebralis, an welche die Speiseröhre im Bereiche der Pars cervicalis befestigt ist, 
wird der Oesophagus innerhalb der Pars thoracalis mitunter durch den M. broncho- 
und pleuro-oesophageus in seiner Lage fixiert, welche von der Oesophagusmuskul- 
turabzweigen und sich an der häutigen Wand des linken Bronchus und an der linken 
Pleura mediastinalis ansetzen. Diese beiden glatten Muskeln sind nicht immer vor- 
handen; sie können jedoch unter Umständen die Speiseröhre in ihrer Lage unter- 
stützen. 

Im Bereiche der Brusthöhle steht der Oesophagus mit mehreren Gebilden in 
Berührung. Die Nn. vagi treten erst unterhalb der Bifurkation, nachdem sie die 
Hauptbronchien dorsal gekreuzt haben, an den Oesophagus heran, und zwar zieht 
der rechte Vagus zur dorsalen, der linke Vagus zur vorderen Fläche des Oesophagus. 
Die Nn. vagi zerfallen im weiteren Verlauf in die Chordae oesophagi, bilden den 
Plexus oesophagus anterior und posterior und in weiterer Fortsetzung am Magen den 
Plexus gastricus anterior und posterior. Der Ductus thoracicus zieht in der Rinne 
zwischen Oesophagus und Aorta, der Wirbelsäule rechts anliegend, verläuft dann 
nach aufwärts und gelangt nach links zwischen Oesophagus und die A. subclavia 
sinistra, um in dem linken Angulus venosus einzumünden. Mit der Pleura mediasti- 
nalis geht der Oesophagus ebenfalls Beziehungen ein: Auf der rechten Seite wird 
letzterer an seinem rechten und dorsalen Umfange unterhalb des Lungenhilus von 
der rechten Pleura mediastinalis überzogen, weil diese zwischen dem Oesophagus 
und der vorderen Fläche der Wirbelkörper eine Ausbuchtung bildet, die für die 
operative Freilegung der Pars thoracalis des Oesophagus von hinten her wichtig 
ist. Die linke Pleura mediastinalis steht mit der linken Hälfte der Speiseröhre be- 
deutend weniger in Berührung als die rechte Pleura mit dem rechten Umfange 
des Oesophagus, und zwar überzieht sie die Speiseröhre auf einer kurzen Strecke 
oberhalb des Arcus aortae und dann kurz oberhalb des Hiatus oesophageus. Außer- 
dem stößt die Vorderfläche der Speiseröhre unterhalb der Bifurkation an das pane- 
tale Perikard, entsprechend der dorsalen Wand des linken Vorhofes. 


Diese Bemerkungen der anatomischen Verhältnisse der Speiseröhre 
und seiner Beziehungen zu den Nachbarorganen sind nur ganz kurz 
gehalten; sie sollen aber die folgenden Beschreibungen auf eine ana- 
tomische Basis stellen, um dadurch die Orientierung wesentlich zu 
erleichtern. 

Die eigentlichen Untersuchungen der Oesophagusgefäße sollen mit 
der Beschreibung der Gefäßverhältnisse der Pars cervicalis oespohagi 
beginnen. In diesem Abschnitt des Oesophagus kommen für seine Blut- 
versorgung hauptsächlich zwei Gefäße in Betracht: Es sind dies die 
A. thyreoidea inferior und ein direkter Ast der A. subclavia, welcher 
wohl nicht immer vorhanden ist, aber in den vorliegenden Prāparaten 
mehr als in der Hälfte (unter 15 Fällen achtmal) doch zu finden war. 
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Die A. thyreoidea inferior versorgt im allgemeinen den oberen Abschnitt 
der Pars cervicalis; der „direkte“ Ast der A. subclavia beteiligt sich an 
der Versorgung der unteren Hälfte der Pars cervicalis. Es ist aus der 
Anatomie bekannt, daß der Verlauf der A. thyreoidea inferior bis zu 
ihrem Versorgungsgebiet nicht ein geradliniger ist, sondern daß die 
Arterie vielmehr aus einem unteren, an die A. subclavia angrenzenden, 
und aus einem oberen, an der medialen und hinteren Fläche der Glan- 
dula thyreoidea liegenden aufsteigenden Abschnitt besteht. Diese 
beiden aufsteigenden Anteile sind durch ein queres, hinter der A. carotis 
communis verlaufendes, mittleres Stück der Arterie miteinander ver- 
bunden. Somit kommt es im Verlauf der A. thyreoidea inferior zur 
Bildung von zwei Knien — ein laterales 
und ein mediales. Das laterale Knie liegt 
am Übergang des unteren aufsteigenden 
in den queren Abschnitt, das mediale 
Knie am Übergang des queren in den 
oberen aufsteigenden Teil des Gefäßes. 
Diese Einteilung des Verlaufes der A. thy- 
reoidea inferior ist aus dem Grunde wich- 
tig, weil die Untersuchungen gezeigt haben, 
daß die Äste, welche von der A. thyreoidea 
inferior an den Oesophagus abgegeben CN 

werden, an bestimmten, man könnte fast 

sagen, typischen Stellen der A. thyreoidea ,_ Aorta: TD E sep 
inferior entspringen. Für diese Stellen, an = Pharynx; T% = Thyreoidea; C.d. 
welchen für gewöhnlich die Äste von der „,mcn"ündestr; O4 -4. car 
A. thyreoidea inferior abgehen, kommt S.s.= A.subelavia sinistra U= typi- 
erstens ungefähr die Mitte des oberen ee 
aufsteigenden Abschnittes in Betracht 

(Abb. 1, /), zweitens die Stelle des medialen Knies (Abb. 1, 2) und 
drittens eine Stelle, welche am unteren aufsteigenden Abschnitt unge- 
fähr 1 cm von der A. subclavia entfernt ist (Abb. 1, 3). Während 
also die Stele 7 und 2 medialwärts von der A. carotis communis liegt, 
befindet sich die Stelle 3 außerhalb der Kreuzung der Thyreoidea in- 
ferior durch die A. carotis communis. 

Schon bei oberflächlicher Betrachtung (Abb. 3 und 4) der ausprä- 
parierten Gefäße zeigt es sich, daß die Zahl der Äste der rechten A. 
thyreoidea inferior eine im allgemeinen viel größere ist als die der 
Äste der linken Thyreoidea inferior, auch selbst dann, wenn der Stamm 
der linken Thyreoidea inferior stärker ist als der der rechten, was auch 
in den meisten Fällen zutraf. Von den allgemeinen Merkmalen ist 
weiter aufgefallen, daß die Äste der rechten Thyreoidea inferior viel 
mehr untereinander anastomosieren, wohingegen die Äste des linken 
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Gefäßes mehr geradlinig und isoliert verlaufen. Es ließen sich daher 
die Gefäße beim Präparieren auf der linken Seite unvergleichlich leichter 
darstellen resp. schonen. Mit geringen Ausnahmen, auf die bald näher 
eingegangen werden soll, treten alle Gefäße der Pars cervicalis oeso- 
phagi entweder an den rechten oder linken Rand heran, dringen gleich 
in die Muskulatur ein, so daß sich der weitere Verlauf von außen nicht 
verfolgen läßt. Zum Unterschied von 
den Rändern, an welche fast die gan- 
zen Gefäße herantreten, zeichnen 
sich die Hinterfläche und auch fast 
. die ganze Vorderfläche der Speise- 
röhre durch ihre Blutarmut aus, 
denn mit Ausnahme der obersten 1 
bis 2cm der Vorderfläche sieht man 
hier keine Gefäße eintreten oder von 
den Rändern her verlaufen. Man wird 
diese Anordnung der Gefäße kurzweg 
als ‚‚Randversorgungstypus“ zum 
Unterschied gegen den „Flächen- 
versorgungstypus‘‘, dem man weiter 
unten begegnen wird, bezeichnen 
können. 

Von der Stelle 7 (Abb. 1) der A. 
thyreoidea inferior gehen mehrere, 
1/,—1 cm lange. oft in der Rinne zwi- 
schen der Trachea und der Glandula 
thyreoidea verlaufende, feine Äste 
zum obersten Abschnitt der Oeso- 

a phagusränder, wobei der rechte Rand 

ee nn für gewöhnlich mehr Äste bekommt 
Me naar. e a aa 
Pericard (hinteres Blatt); D = Diaphragma ; und dies ebenfalls häufiger rechts als 
4A.9.s.= Art. gartrica sin.; Zy.br.=Lympho- links — Zweige ab, welche die Vor- 
erodio bronchiales, derfiiche. dar Speiseröhre knapp 
unterhalb der Cartilago cricoidea erreichen. Fehlen solche direkte 
Äste zur Vorderfläche der obersten Speiseröhre, dann kommen sie auf 
Umwegen von den Zweigen der membranösen Hinterwand der oberen 
Trachea, welche von der oben bezeichneten Stelle /7 der A. thyreoidea 
inferior ebenfalls mit einzelnen Ästen versorgt wird. Die meisten Ge- 
fäße der Pars cervicalis oesophagi stammen wohl aus der Stelle 2 der 
A. thyreoidea inferior, welche hier entweder mit wenigen oder mehreren 
selbständigen Stämmchen entspringen, wobei die oberen Gefäße quer 
zum Oesophagusrand verlaufen und kürzer sind als die unteren, die 
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nach einem oft bis 4cm langen und nach unten gerichteten Verlauf 
den Oesophagusrand erreichen. Charakteristisch für das Versorgungs- 
gebiet der A. thyreoidea inferior ist noch ein schlankes Gefäß, welches 
an der Stelle 3 (Abb. 1) von der A. thyreoidea inferior entspringt und 
ganz isoliert hinter der A. carotis communis auch noch zur oberen Hälfte 
der Pars cervicalis oesophagi hinzieht und ebenfalls die Oesophagus- 
wand erreicht. Dieses Gefäß, welches sowohl rechts wie links vorkommt 
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Abb. 3. Ansicht von rückwärts. Abb. 4. Ansicht von rückwärts. 
A.th.i.d.= Art. thyreoid. inf. dextra; A. th. i. 8. = Art. 


Gl. th. = Glandula thyreoidea; A. th. å. d. = Art. 
thyreoid. inf. sinistra; S. d. = Art. subclavia dextra; thyreoidea inf. dextra; C. s. = Art. carotis sin. ; 
S.s. = Art. subclavia sinistra; A = Aorta ; Br.d.=Bron- S.d. = Art. subclavia dextra; S. s. = Art. subclavia 
chus dexter; Br. 8. = Bronchus sinister; A. oe.tr. p. = sin.; A = Aorta; Br.d. = Bronchus dexter; Ly. 
Art. oesophago-trachealis post.; D = Diaphragma; dr. = Lymphoglandulae bronchiales: A.oe. tr. p. = 
A.g.s.= Art. gasstrica sin.; *=direkter Ast vond.A. Art. oesophago-trachealis post.; Va.z. = Vena 
subclavia; A. tr.c. = Art. transversa colli; Gl. th. = azygos; Pr=Pericard (hinteres Blatt); D=Dia- 

Glandula thyreoidea. phragma; A.g.s. = Art. gastrica sin.; Ly. tr. = 

Lymphoglandulae tracheales. 


466 R. Demel: 


und bis 8 cm lang sein kann, versorgt mit mehreren Zweigen den Oeso- 
phagusrand und oft auch die rechte und die linke Trachealwand. In 
Fällen, in welchen das direkte Gefäß der A. subclavia fehlt, geht dieser 
untere Ast der A. thyreoidea inferior, welcher mitunter recht stark 
entwickelt sein kann, Anastomosen mit den aufsteigenden Ästen der 
A. oesophago-trachealis anterior oder posterior aus der Pars bifurcalis 
oesophagi ein. 

Das zweite wichtige Gefäß für die Pars cervicalis oesophagi ist ein 
Ast, welcher von der A. subclavia zur Speiseröhre zieht. Dieser Ast 
ist für die Blutversorgung der unteren Hälfte der Pars cervicalis von 
Bedeutung, da er in mehr als der Hälfte der Fälle vorkommt. Die Ab- 
gangsstelle dieses Gefäßes von der A. subclavia ist auf der rechten Seite 
anders gelegen als auf der linken Seite. Rechts entspringt das Gefäß 
an der Hinterfläche der rechten A. subclavia zwischen dem Truncus 
thyreo-cervicalis und der A. vertebralis oder A. transversa colli, auf 
der linken Seite geht das Gefäß viel zentraler von der Hinterfläche der 
linken A. subclavia ab, beinahe in dem Winkel, welchen die linke A. sub- 
clavia mit der linken A. carotis communis bildet. 

Variation: Präparat XI. In diesem Fall ging der linke direkte Ast nicht von 
der linken A. subclavia, sondern von dem zentralen Abschnitt der A. carotis com- 
munis sin. ab. 

In den meisten Fällen ist das Gefäß der rechten Seite stärker aus- 
gebildet als dasjenige der linken Seite und zerfällt in mehrere Äste, 
welche untereinander viel stärker anastomosieren als auf der linken. 
In Fällen, in welchen die direkten Gefäße von der A. subclavia fehlen, 
hat der rechte und der linke Oesophagusrand keine Gefäße, so daß in 
solchen Fällen die untere Hälfte der Pars cervicalis oesophagi bedeutend 
schlechter mit Gefäßen versorgt ist (Präparat VII, IX, XII, XIII, XIV). 
Die direkten Gefäße von der A. subclavia geben Zweige auch zur Hinter- 
fläche der unteren Trachea ab, von wo dann in seltenen Fällen auch 
feine Ästchen die Vorderfläche der unteren Pars cervicalis oesophagi 
erreichen können (Präparat IV und VI). 

Variation: Präparat X. Der direkte Ast der linken A. subclavia gelangt üter 
dem linken Oesophagusrand zur Vorderfläche der unteren Trachea, zieht von dort 
nach unten bis zur Vorderfläche der Bifurkation und versorgt nicht nur die Bifur- 
kation, sondern auch die Lympbhoglandulae bronchiales. 

Die makroskopisch erhobenen Befunde über die Blutgefäßverteilung 
berücksichtigen die Gefäße, soweit sie außerhalb oder auf dem Organ 
liegen. Über die tatsächliche Verteilung des Gefäßnetzes im Organ 
geben sie keine Auskunft. Es wurde daher die Speiseröhre mit den 
injizierten Gefäßen in Serienschnitte zerlegt und die mikroskopischen 
Präparate untersucht. Bei Betrachtung von Schnitten aus dem An- 
fangsteil der Pars cervicalis oesophagi (Abb. 5), knapp unterhalb der 
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Cartilago cricoidea, fällt vor allem die starke Gefäßarmut dieser Gegend 
auf. Es sind nur an der Vorderfläche und am rechten Oesophagusrand 
ganz vereinzelt feine, quergetroffene Gefäßlumina sichtbar. Die Gefäße 
an der Vorderfläche stellen feine Äste dar, welche hauptsächlich in der 
Lamina muscularis mucosae zu finden sind, und außerdem liegen ganz 
vereinzelte, an Capillarenlumina erinnernde Gefäße in der Lamina 
propria mucosae. Letztere und die Lamina muscularis mucosae der 
Hinterfläche enthalten fast keine Gefäße, ebenso auch die Tela sub- 
mucosa und die Tela muscularis im Bereiche des ganzen Oesophagus- 
querschnittes. Je mehr man in der Serienreihe nach unten gegen das 
Ende der Pars cervicalis oesophagi geht, nimmt die Zahl der Gefäße 
zu; die Mehrzahl der Gefäße liegt dort in der Tela submucosa, wobei 
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Abb. 5. V = Vorderfläche; R = rechter Rand. Die Arterien sind schwarz gezeichnet. 


kleine, zu Gruppen geordnete, quer getroffene Lumina mit größeren 
und einzeln liegenden Gefäßen abwechseln. Daß das quer verlaufende, 
die einzelnen längs ziehenden Gefäße miteinander verbindende Gefäß- 
netz auch schon in der Pars cervicalis oesophagi verhältnismäßig gut 
entwickelt zu sein scheint, dafür sprechen die vielen, der Länge nach 
getroffenen Gefäße der Tela submucosa. Immerhin ist zu bemerken, 
daß die Tela submucosa der Vorderfläche bedeutend mehr Gefäße ent- 
hält als die der Hinterfläche. Das Gefäßnetz in der Lamina propria 
mucosae bleibt auch noch weiter auf vereinzelte, recht zarte Gefäße 
beschränkt, welche mitunter bis an die Basalzellenschicht des geschich- 
teten Plattenepithels reichen. Auch hier ist ein Unterschied in der 
Menge der Gefäße zugunsten der Vorderfläche zu verzeichnen. Noch 
auffallender kommt die Differenz in der Zahl.der Gefäße am rechten 
und am linken Oesophagusrand zum Ausdruck. Während bei der 
makroskopischen Untersuchung der linke Rand eher etwas schlechter 
versorgt zu sein schien, sieht man am mikroskopischen Präparat, daß 
der linke Rand und überhaupt die ganze linke Hälfte des Oesophagus 
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unvergleichlich besser mit Gefäßen ausgestattet sind als der rechte 
Rand resp. die rechte Hälfte. Es sind schon in der Nähe des linken 
Randes mehrere längs getroffene Gefäße zu sehen, welche den linken 
Rand einschließen, während die Gegend des rechten Randes nur ein- 
zelne größere, quer getroffene Gefäßlumina enthält. Auch die Ring- 
und Längsmuskelschicht zeigen besonders an der Vorderfläche des 
Oesophagus zwischen den einzelnen Muskelbündeln zartere Gefäße, 
welche etwas reichlicher in der Bindegewebsschichte, an der Grenze 
zwischen der Ring- und Längsmuskelschicht neben dem Nervengeflecht 
zu finden sind. Es hat sich somit die auf Grund der makroskopischen 
Beobachtung angenommene schlechtere Blutversorgung des linken 
Speiseröhrenrandes bei der mikroskopischen Untersuchung als nicht 
zutreffend erwiesen. Dies läßt sich mit Hilfe der mikroskopischen Bilder 
so erklären, daß die am rechten Oesophagusrand reichlich eintretenden 
Gefäße über ein derart gut entwickeltes, zirkulär um den Oesophagus- 
schlauch verlaufendes Gefäßnetz verfügen, daß dem linken Rand doch 
genügend Gefäße zugeführt werden. Diese zirkulär verlaufenden feinen 
Gefäße, welche die der Länge nach ziehenden und an einem fixierten 
Präparat in den Vertiefungen der zusammengefalteten Schleimhaut 
liegenden Hauptgefäße untereinander verbinden, waren auch schon 
makroskopisch wenigstens zum Teil an der Außenfläche des Mucosa- 
schlauches zu sehen, nachdem letzterer im Bereiche der Submucosa 
vom Muskelmantel getrennt wurde. 

Auch die röntgenologische Darstellung der intraorgan gelegenen 
Gefäße zeigt (Abb. 6), daß im Bereiche des obersten Abschnittes der 
Pars cervicalis oesophagi nicht nur der rechte, sondern auch der linke 
Rand mit einem feinen Gefäßnetz versorgt ist, welches aber in den 
unteren Anteilen der Pars cervicalis besonders gut in der Gegend des 
linken Randes zu sehen ist; der rechte Rand und die rechte Hälfte des 
Oesophagus erweisen sich auch röntgenologisch gegenüber dem linken 
Rand gefäßärmer. Ferner war schon auf Grund der mikroskopischen 
Untersuchung nicht anders zu erwarten, als daß die hinteren Schichten 
des Oesophagusschlauches auch auf der Röntgenplatte keine Gefäß- 
zweige zeigen. 

Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchungen können besonders 
für die praktische Chirurgie von Wert sein. Seit Billroth gezeigt hat, 
daß die Operation am Halsteil des Oesophagus berechtigt ist, wurde 
die Pars cervicalis auch von anderen Chirurgen zum Gegenstand ope- 
rativer Eingriffe gewählt. Der schon früher auf Grund der Linkslagerung 
des Halsteiles des Oesophagus eingeschlagene Weg der operativen Frei- 
legung der Pars cervicalis oesophagi erhält durch diese Untersuchungen 
seine Berechtigung, denn es geht daraus hervor, daß man bei diesem 
Weg weniger Gefahr laufen wird, zuviel Gefäße zu verletzen, und daß 
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man dank der günstigen Verteilung des intraorgan liegenden Gefäß- 
netzes die Gewähr haben wird, daß die an der linken Seite der Pars 
cervicalis oesophagi gesetzte Wunde genügend ernährt ist. 





” Fa 
Abb. 6a. Seitliche Aufnahme. Abb. 6b. Anterioposteriore Aufnahme. 
a = Gl. thyreoidea; b = Aorta; a = Gl. thyreoidea; b = Aorta; c = Bifurkation ; 
c = Diaphragma. d = Diaphragma; e = Magen. 


Bevor man an die Beschreibung der Blutversorgung des nächsten 
Oesophagusabschnittes geht, muß man sich über die Bezeichnung dieses 
Abschnittes klar sein. Der in den vorliegenden Ausführungen kurzweg 
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als Pars bifurcalis bezeichnete Teil hat ja von anderer Seite die ver- 
schiedensten Namen bekommen, und auch seine Grenzen werden ver- 
schieden angegeben. Wenn das Gefäßsystem, welches, wie weiter unten 
ersichtlich ist, in diesem Abschnitt einheitlich und von den benach- 
barten Gefäßbezirken leicht abgrenzbar ist, bei der Einteilung resp. 
Abgrenzung dieses Abschnittes das leitende Motiv sein soll, dann ist 
unter Pars bifurcalis derjenige Abschnitt des Oesophagus zu verstehen, 
welcher in der Höhe der Bifurkation liegt und dessen obere Grenze 2cm 
oberhalb derselben, dessen untere Grenze bis unterhalb des Lungenhilus 
reicht. Die Länge der Pars bifurcalis bewegt sich zwischen 3—5cm und ent- 
spricht der Höhe des 8.— 13. Zentimeter des Oesophagus. Das Haupt- 
gefäß in diesem Abschnitt stellt die A. oesophago-trachealis anterior 
und posterior dar, welche von der Hinterfläche der Aorta entspringen. 
Außer diesen zwei Hauptgefäßen kommen in seltenen Fällen noch kleine 
Gefäße vor, auf die weiter unten noch hingewiesen wird. Die Bezeich- 
nung A. oesophago-trachealis anterior und posterior wurde deshalb 
gewählt, weil diese Gefäße in erster Linie den Oesophagus und die untere 
Trachea samt der Bifurkation versorgen und erst von ihnen Äste ab- 
gehen, welche für die Hauptbronchien bestimmt sind. Diese Bezeich- 
nung, welche der Ausbreitung des Versorgungsgebietes entnommen ist, 
sagt mehr und ist auch erklärlicher als der von Hirschmann und Frohse 
eingeführte Name der A. epibronchialis anterior und posterior. 

Die A. oesophago-trachealis anterior wird (Abb. 2), wie schon er- 
wähnt, an der Hinterfläche der Aorta am Übergang des Arcus in die 
Aorta descendens nahe der rechten Circumferenz der Aorta abgegeben 
und teilt sich nach einem kurzen, gewöhnlich nicht mehr als 2—3 cm 
betragenden Verlauf in 3 Äste: Ramus oesophageus, Ramus trachealis 
und Ramus bronchialis. Der Ramus oesophageus gibt mehrere Zweige 
an den linken Oesophagusrand und die Vorderfläche des Oesophagus 
ab und ist für gewöhnlich etwas schwächer ausgebildet als der nächste, 
der Ramus trachealis. Dieser Ast wendet sich nach oben und erreicht 
die linke Trachealwand, entlang welcher er oft bis zam Larynx weiter- 
zieht. Auf seinem Wege gibt dieser Ast Gefäße an die linke Tracheal- 
wand, an den linken Oesophagusrand und an die Lymphoglandulae 
tracheales ab. In den meisten Fällen anastomosiert er außerdem noch 
mit den unteren Zweigen des direkt von der linken A. subclavia kom- 
menden Gefäßes oder, wenn ein solches fehlt, mit den unteren Ästen 
der linken A. thyreoidea inferior. Der Ramus trachealis gibt endlich 
den Ramus bronchialis ab, welcher an die Vorderfläche der Trachea 
knapp oberhalb der Bifurkation gelangt und von da nach unten zur 
Bifurkation bzw. Bifurkationsgabel zieht und neben dem linken Bronchus 
auch die Lymphoglandulae bronchiales mit Blut versorgt. Seine Fort- 
setzung geht für gewöhnlich noch weiter, so daß er wieder die Vorder- 
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fläche des Oesophagus erreicht und außerdem noch mit Ästen das 
hintere Blatt des parietalen Pericards und die rechte Pleura mediasti- 
nalis versieht. In seltenen Fällen wird von diesen letzteren Zweigen 
auch der rechte Oesophagusrand gespeist, wenn ein Ast genügend 
lang ist. 

Die A. oesophago-trachealis posterior (Abb.3 und 4) entspringt 
ebenfalls von der Hinterfläche der Aorta, knapp unterhalb des Arcus, 
für gewöhnlich links von der A. oesophago-trachealis anterior. Ihr 
Stamm ist ebenfalls ziemlich kurz (2cm) und zieht leicht ansteigend 
zum linken Oesophagusrand, an welchen einzelne Zweige abgegeben 
werden. Das Gefäß verläuft dann quer über die Hinterfläche der Speise- 
röhre, sendet zu derselben 2—3 Äste und erreicht den rechten Oeso- 
phagusrand, an welchem es sich in einen Ramus ascendens und des- 
cendens teilt. Der Ramus ascendens wendet sich nach oben zur Hinter- 
fläche und der rechten Wand der Trachea, gibt dort und auch an dem 
rechten Oesophagusrand mehrere Äste ab und versorgt auch die tra- 
chealen Lymphdrüsen. Nach oben zu anastomosiert der Ramus ascen- 
dens gewöhnlich mit den unteren Ausläufern des direkt von der rechten 
A. subelavia kommenden Gefäßes oder, wenn dieses Gefäß fehlt, mit 
den unteren Zweigen der rechten A. thyreoidea inferior. Der Ramus 
descendens der A. oesophago-trachealis posterior versorgt mit mehreren 
Ästen den rechten Oesophagusrand und wendet sich dann zum rechten 
Bronchus, an dessen Hinterfläche er herunterzieht und die Lympho- 
glandulae bronchiales mit Gefäßen versieht. | 

Im allgemeinen ist die A. oesophago-trachealis posterior stärker als 
die Anterior; trotzdem pflegen von der Anterior mehr Äste abzugehen 
als von der Posterior. Es soll außerdem noch darauf hingewiesen wer- 
den, daß außer einem kurzen Stamm dieser Arterien alle Äste, welche 
von diesen beiden Gefäßen stammen, ebenfalls kurz sind (11/,—3 cm), 
wobei die Äste der hinteren Arterie gewöhnlich die kürzeren sind. Durch 
diese Eigenschaft der Gefäße wird dieser Abschnitt des Oesophagus 
besonders an der Aorta so fixiert, daß er der operativen Freilegung die 
größten Schwierigkeiten entgegenbringt. An der mühsamen Darstel- 
lung dieser Partie des Oesophagus ist also nicht nur die tiefe Lage 
schuld, sondern auch die zu kurzen Gefäße dieser Gegend. Die tech- 
nische Seite einer Operation in dieser Gegend erschwert noch der Um- 
stand, daß die Nn. vagi, welche an der Hinterfläche der beiden Haupt- 
bronchien herunterziehen, unterhalb des Lungenhilus in enge Be- 
ziehung zum Oesophagus treten. Der rechte N. vagus verläuft hier 
in der Nähe der A. oesophago-trachealis posterior, der linke in der Nähe 
der Anterior. Außerdem liegt die Pars bifurcalis so tief zwischen Trachea 
und der Aorta verborgen, daß an eine Naht selbst ohne Resektion des 
Oesophagus kaum zu denken ist. Wollte man, wie Sauerbruch im 
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Jahre’ 1905 bemerkt, den Oesophagus resp. seine Enden nach der Re- 
sektion besser isolieren, um sie näher an die Haut heranzubringen, 
dann wird die Ernährung des Oesophagus so stark geschädigt, daß 
eine Nekrose unvermeidlich ist. Nach Levy ist die zirkuläre Oesophagus- 
naht in dieser Gegend selbst ohne eine vorhergegangene Resektion 
unsicher, weil sie nach notwendiger Isolierung der zu vereinigenden 
Oesophagusenden kaum in genügend ernährtem Gebiete zu liegen 
kommt. Einen Versuch, die Pars bifurcalis zu mobilisieren, unter- 
nahm Torek, nachdem er die im oberen Teil der Aorta descendens ab- 
gehenden Aa. intercostales unterbunden, den Aortenbogen beweg- 
licher und so auch die Pars bifurcalis wenigstens zum Teil zugänglich 
gemacht hat. 

Von eventuellen Variationen in der GefäßBanordnung wäre zu erwähnen, daß 
sowohl die A. oesophago-trachealis anterior (Präparat IV und XII) als auch die A. 
oesophago-trachealis posterior (Präparat XIII) doppelt angelegt sein können. 
Außerdem kann die A. oesophago-trachealis posterior von der ersten rechten A. 
intercostalis abgehen oder auch ganz fehlen, wobei ihr Versorgungsgebiet von einem 
Gefäß übernommen wird, welches, da es die Vorderfläche des Oesophagus und den 
rechten Bronchus mit Zweigen versorgt, als die A. oesophago-bronchialis dextra zu 
bezeichnen wäre. 


Außer diesen zwei Hauptgefäßen kommen in der Pars bifurcalis 
mitunter kleine Gefäße vor, welche entweder von der Hinterfläche des 
Arcus aortae oder in seltenen Fällen auch von der linken zweiten Inter- 
costalarterie abgehen und, da sie ähnlich den Aa. oesophageae propriae 
nur die Speiseröhre versorgen und oberhalb der Aa. oesophago-tracheales 
von der Aorta entspringen, als Aa. oesophageae propriae supremae zu 
bezeichnen wären; sie senden Äste entweder zur Hinterfläche oder zum 
linken Rand des Oesophagus. 

Die Gefäße der Pars bifurcalis verzweigen sich zum Unterschied 
von den Gefäßen der Pars cervicalis nicht nur an den Rändern, sondern 
auch an der Vorder- und Hinterfläche des Oesophagus und bilden durch 
reichliche Anastomosen untereinander dichte Gefäßnetze. Es handelt 
sich also in diesem Abschnitt nicht nur um einen Randversorgungs-, 
sondern auch um einen Flächenversorgungstypus. 

Die Übersicht über die makroskopische Anordnung der Gefäße der 
Pars bifurcalis führt zu dem Eindruck, daß dieser Abschnitt des Oeso- 
phagus, welcher nach Hacker, Klebs, Levy und Rindfleisch neben der 
Kardia fast am häufigsten der Sitz eines Carcinoms ist, außerordentlich 
gut mit Gefäßen versehen ist. Dies braucht nicht wunderzunehmen, 
wenn man bedenkt, daß das Carcinom so häufig Stellen aufsucht, 
welche gut durchblutet sind oder wenigstens es während einer Lebens- 
periode waren. Man denke dabei nur an das Carcinoma linguae, labii 
oris, ventriculi, mammae, uteri und recti. Von diesem Verhalten wei- 
chen nach Trinkler mit Ausnahme der Mamma die blutreichen paren- 
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chymatösen Organe ab (Leber, Milz, Thymus), welche selten vom 
Carcinom befallen werden. 

Die bei der Untersuchung der extraorgan liegenden Gefäße in die 
Augen springende gute Versorgung der Pars bifurcalis stimmt auch 
mit dem mikroskopisch sich bietenden Bild überein. Die Zahl der Ge- 
fäße im allgemeinen ist im Vergleich zur Pars cervicalis bedeutend 
größer, und die Gefäße liegen hauptsächlich in der Tunica submucosa 
und in der Lamina propria mucosa (Abb. 7). Im lockeren Bindegewebe 
der Tunica submucosa finden sich neben dem Nervengeflecht die mit- 
unter recht großen Querschnitte der Gefäße, welche der äußeren Schicht 
der Lamina muscularis mucosae eng anliegen und das den Oesophagus- 
schlauch der Länge nach durchziehende Hauptgefäßsystem darstellen. 





Dieses ist sowohl an der Vorderfläche als auch an der Hinterfläche des 
Oesophagus im Mucosaschlauch gleichmäßig verteilt. Von diesem Netz 
werden feine Äste abgegeben, welche zwischen den einzelnen Bündeln 
der Lamina muscularis mucosae durchziehen, um in der Lamina propria 
mucosae ein zweites, recht dichtes Gefäßnetz zu bilden. Dieses letztere, 
welches bloß aus kleinkalibrigen Ästen besteht, wird gebildet vor allem 
aus zirkulär verlaufenden Gefäßen, welche in mehreren Reihen neben- 
einander lagern und die quergetroffenen, meist entsprechend einer 
Schleimhautfalte liegenden Längsgefäße miteinander verbinden. Die 
Äste des Gefäßnetzes der Lamina propria mucosae können so zart sein, 
daß man sie als einfache Schlingen bis an den Papillarkörper des Pflaster- 
epithels gut verfolgen kann. Auf diese Art sorgen die Gefäße des Mucosa- 
schlauches, welche von den großkalibrigen, in der Tela submucosa liegen- 
den Ästen gespeist werden, durch Bildung eines feinmaschigen Gefäß- 
netzes zwischen den Muskelfasern der Lamina muscularis mucosae 
aber besonders in der Lamina propria mucosae für eine gleichmäßige 
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Verteilung der Gefäße. Wesentlich schlechter ist die Ring- und Längs- 
muskelschicht mit Gefäßen versorgt. Es kommen hier in Betracht 
wenig Gefäße, welche von der Tela adventitia des Oesophagus aus die 
äußere Muskelschicht mit feinen Ästen derart speisen, daß die einzelnen 
Muskelfasern von einem Capillarnetz umgeben werden. In der Binde- 
gewebslage zwischen der Längs- und Ringmuskelschicht fließt dieses 
feine Gefäßnetz zu größeren Ästen zusammen. Diese Gefäße beteiligen 
sich dann mit einem Capillarnetz an der Versorgung der Ringmuskel- 
schicht. Es scheint somit die Tela muscularis im Vergleich zu den 
Schleimhautschichten des Oesophagus schlechter mit Gefäßen aus- 
gestattet zu sein, was gleichzeitig der Grund sein dürfte, daß die Hei- 
lungstendenz der Muskelschicht eine ungünstige ist. 

In weiterer Verfolgung der Serienreihe gegen das Ende der Pars 
bifurcalis nimmt der Reichtum an Gefäßen noch immer zu, und es fällt 
vor allem die gute Durchblutung des geschichteten Pflasterepithels auf, 
zwischen dessen untersten Zellagen man zahlreiche, feine Gefäßschlingen 
wahrnehmen kann. 

Die eben beschriebenen Verhältnisse der guten Blutversorgung der 
Pars bifurcalis lassen sich ebenfalls an den Röntgenplatten wiederfinden, 
an welchen ein feines Netz der mit Teichmannscher Masse gefüllten 
Gefäße den ganzen Abschnitt durchzieht (Abb. 6). 

Bei der Durchsicht der Bilder aus der Pars bifurcalis kommt also 
die im Vergleich zur Pars cervicalis unvergleichlich bessere Blutver- 
sorgung zum Ausdruck, wobei der ganze Oesophagusquerschnitt sowohl 
in seinem Schleimhautanteil als auch in der Tunica muscularis gute 
Ernährungsverhältnisse zeigt. 

Da es an gut ausgebildeten Anastomosen der Pars bifurcalis mit 
dem zunächst zu beschreibendem Oesophagusabschnitt, der Pars thora- 
calis, fehlt, kommt die untere Grenze der Pars bifurcalis auch röntgenolo- 
gisch um so deutlicher zum Ausdruck und der selbständige und ein- 
heitliche Charakter dieser Partie des Oesophagus erscheint erklärlich. 

Der Umstand, daß die verschiedene Länge des Oesophagus am ehesten 
durch die bald kürzere, bald längere Pars thoracalis bedingt ist, bringt 
es mit sich, daß die Zahl der für diesen Abschnitt bestimmten Haupt- 
gefäße Schwankungen unterliegt. Man wird also in dieser, in die Länge 
sich erstreckenden Pars thoracalis in dem einen Falle weniger, in dem 
anderen Falle dagegen mehr Gefäße finden. So war z. B. in einem 
Präparat nur eine A. oesophagea propria anterior und eine A. oeso- 
phagea propria posterior vorhanden, in einem anderen drei bis vier 
Posteriores und zwei oder mehr Anteriores. Ähnlich dem früheren Ab- 
schnitt hat auch die Pars thoracalis ihre für sie charakteristischen Haupt- 
gefäße. Es sind das die Aa. oesophageae propriae, welche von der Vorder- 
oder Hinterfläche der Aorta und nur in Ausnahmsfällen, wie noch weiter 
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unten auseinandergesetzt werden soll, auch von den Intercostalarterien 
entspringen. Die Anatomie unterscheidet Aa. oesophageae propriae 
anteriores und posteriores. Es soll hier darauf hingewiesen werden, 
daß nach den vorliegenden Untersuchungen die Bezeichnung der Gefäße 
in „Anterior“ und ‚„Posterior‘‘ sich zweckmäßiger nach ihrem Versor- 
gungsgebiet an der vorderen oder hinteren Oesophagusfläche richten 
soll, statt dieselbe von der Ursprungsstelle der Arterien an der Vorder- 
oder Hinterfläche der Aorta abhängig zu machen. Es war nämlich an 
mehreren, hier untersuchten Präparaten zu sehen, daß die Arterie wohl 
von der Vorderfläche der Aorta abgeht, daß jedoch das Versorgungs- 
gebiet ihrer Äste ausschließlich die Hinterfläche des Oesophagus war. 
Es war die Lage oft so, daß drei Aa. oesophageae propriae von der 
Hinterfläche der Aorta und eine A. oesophagea propria von der Vorder- 
fläche derselben abgegangen sind, daß aber alle vier Gefäße mit ihren 
Ästen nur zur Hinterfläche des Oesophagus zogen, um sich dort in 
weitere Zweige aufzulösen. In einem solchen Falle waren eigentlich 
alle vier Arterien als Aa. oesophageae propriae posteriores zu bezeichnen. 
Die Aa. oesophageae propriae, welche in der Nähe der rechten Circum- 
ferenz der Aorta — sei es mehr vorn oder rückwärts — entspringen, 
nehmen im allgemeinen einen von oben nach unten leicht absteigenden 
Verlauf. Dabei vergrößert sich die Länge der Aa. oesophageae propriae 
von oben nach unten — wenn also die oberen Gefäße im allgemeinen 
eine Länge von 3 cm nicht übersteigen, können die unteren Gefäße bis 
6 cm lang sein, ein Umstand, welcher der unteren Hälfte der Pars thora- 
calis oesophagi eine ziemlich große und bequeme Isolierbarkeit verleiht. 
Wenn oft auch die Gefäße ganz oben vom Anfangsteil der Aorta 
descendens entspringen, erreichen sie den Oesophagus dank ihres 
oben beschriebenen Verlaufs erst einige Zentimeter unterhalb des 
Lungenhilus, was dazu führt, daß der obere, unterhalb des Lungenhilus 
liegende Abschnitt der Pars thoracalis oesophagi weniger Gefäße bekommt 
als die untere Hälfte des thorakalen Oesophagus (Abb. 2, 3, 4). Von 
dieser Anordnung der Gefäße kann man sich leicht überzeugen, wenn 
man die Speiseröhre, deren Gefäße injiziert sind, entsprechend der Tela 
submucosa in einen Muskel- und einen Schleimhautschlauch trennt und 
dann die Innenfläche des Muskelschlauches besichtigt. Es zeigt. sich 
nämlich, daß die meisten Gefäße den Muskelschlauch in der unteren 
Hälfte der Pars thoracalis perforieren, und zwar an der linken Seite 
des Oesophagus, während die übrigen Anteile der Pars thoracalis nur 
spärlich von Gefäßen durchsetzt sind. 

Von den allgemeinen Eigenschaften der Aa. oesophageae propriae 
wäre noch zu bemerken, daß die Aa. oesophageae propriae posteriores 
im Vergleich zu den Anteriores für gewöhnlich stärkere Gefäße dar- 
stellen. und auch in größerer Anzahl sich vorfinden, so daß aus diesen 
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Umständen die bessere Blutversorgung der Hinterfläche der Speise- 
röhre sich ergibt. In wenigen Fällen haben sich sogar die ohnehin im 
allgemeinen in geringerer Menge vorkommenden Aa. oesophageae pro- 
priae anteriores auch mit einzelnen Zweigen an der Versorgung der 
Hinterfläche der Speiseröhre beteiligt. Die untere A. oesophagea 
propria scheint beinahe typisch zu sein, denn sie ist für gewöhnlich recht 
stark ausgebildet, versorgt die untere Hälfte der Pars thoracalis und 
verzweigt sich hauptsächlich an deren Hinterwand. Es soll weiter noch 
hervorgehoben werden, daß die Aa. oesophageae propriae auf ihrem 
Verlauf von links her den Oesophagus, und zwar entweder seinen linken 
Rand oder die linke Hälfte erreichen, und daß nur die wenigsten Zweige 
in ihrer Fortsetzung zum rechten Oesophagusrand gelangen, so daß 
man aus diesem Grund eine bessere Durchblutung des linken Randes 
resp. der linken Hälfte der Speiseröhre wird erwarten können. Oft zieht 
entlang dem linken Oesophagusrand ein langer Gefäßast, welcher die 
einzelnen, an den Oesophagus herantretenden Zweige verbindet. Die 
Aa. oesophageae propriae anteriores und posteriores verlaufen an der 
Vorder. bzw. Hinterfläche des Oesophagus zuerst in querer Richtung 
und teilen sich dann in auf- und absteigende Äste, welche wiederum 
zahlreiche Zweige abgeben, bis ganze Gefäßnetze auf der Oberfläche 
der Speiseröhre entstehen, zum Unterschied von der Gefäßverteilung 
der Pars cervicalis, wo die Gefäße nur auf ganz kurze, quer zur Längs- 
richtung des Oesophagus angeordnete Strecken zu verfolgen sind. Es 
ist somit ähnlich wie in der Pars bifurcalis die Gefäßverteilung der 
Pars thoracalis nicht nur nach dem Rand- sondern auch nach dem 
Flächenversorgungstypus angelegt. Manche Äste, sowohl der Vorder- 
als auch der Hinterfläche des Oesophagus, dringen unter die oberen 
Schichten der Längsmuskulatur ein, verlaufen auf kürzerer oder längerer 
Strecke ganz verborgen, um dann wieder die Oberfläche des Oesophagus 
zu erreichen. 

Bezüglich des speziellen Verlaufs und des Versorgungsgebietes der 
oberen A. oesophagea propria anterior wäre noch hinzuzufügen, daß 
der aufsteigende Ast dieser Arterie mitunter so hoch hinaufreichen 
kann, daß er auch den linken Bronchus mit Gefäßen zu versehen ver- 
mag. Die absteigenden Äste, welche für gewöhnlich in der Mehrzahl 
vorhanden sind, geben Zweige nicht nur an die Vorderfläche des Oeso- 
phagus, sondern auch an die linke Pleura mediastinalis, an das hintere 
parietale Perikard, und ein ganz feiner Ast begleitet für gewöhnlich 
den linken Nervus vagus. Wenn einer der Zweige bis zum rechten 
Oesophagusrand gelangt, dann wird auch die rechte Pleura mediastinalis 
in das Versorgungsgebiet der A. oesophagea propria anterior einbezogen. 

Die Aa. oesophageae propriae posteriores, welche öfter nicht von 
der Hinterfläche der Aorta, sondern vom Stamm der rechten A. inter- 
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costalis, 1—1!/, cm von der Aorta entfernt, abzugehen pflegen, teilen 
sich an der Hinterfläche des Oesophagus ähnlich der Anterior in auf- 
und absteigende Äste, von welchen ein- 
zelne den rechten Oesophagusrand ver- 
sorgen können, wobei in solchen Fällen 
auch für die rechte Pleura mediastinalis 
und das hintere parietale Perikard ein 
Ast abgegeben wird. Im allgemeinen wird 
aber letzteres von den Ästen der A. oeso- 
phagea propria anterior versorgt. Nach 
unten zu gegen das Zwerchfell werden 
die Verzweigungen der Äste der Aa. oeso- 
phageae propriae immer spärlicher und 
im allgemeinen hören die letzten Aus- 
läufer der Äste in einigen Zentimetern 
Entfernung vom Hiatus oesophageus auf. 
Der letzte Abschnitt der Pars thoracalis 
ist daher etwas schlechter mit Gefäßen 
versehen. Nichtsdestoweniger wird der 
Übergang in den nächsten Abschnitt des 
Oesophagus, in die Pars abdominalis, 
durch meistens gut entwickelte Anasto- 
mosen mit den aufsteigenden Ästen der 
A. gastrica sinistra hergestellt. 
Wesentlich schlechter ist der 
Anschluß des Gefäßgebietes 
der Pars thoracalis an das der 
Pars bifurcalis, denn bei der 
geringen Zahl der Gefäße der 
oberen Hälfte der Pars thora- 
calis fehlt es auch an genü- 
genden Anastomosen mit den 
Ästen der Aa. oesophago-tra- 
cheales. 

Mit diesen Erhebungen 
über die Verteilung der Ge- 
fäße der Pars thoracalis stim- 
men die Untersuchungen der 
mikroskopischen Präparate 
überein. An Serienschnitten aus dem am Anfangsteil der Pars thoracalis 
ist vor allem der Unterschied in der Blutversorgung des rechten und des 
linken Oesophagusrandes gut zu verfolgen (Abb. 8). Dem linken Oeso- 
phagusrand entsprechend sind mehrere quer getroffene Gefäße in der 
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Tela submucosa sichtbar, an welche sich im Bereich der Hinterfläche 
der Speiseröhre eine große Reihe nicht nur kleiner, sondern vorwiegend 
größerer Gefäßlumina anschließen. Manche von diesen liegen innerhalb 
der Lamina muscularis mucosae. Die schon an den Schnitten aus der 
Pars bifurcalis beschriebenen feinen 
Ästchen, welche nicht nur zwischen 
den einzelnen Muskelfasern der La- 
mina muscularis mucosae, sondern 
vor allem auch in der Lamina pro- 
pria mucosae ein dichtes Netz von 
quer- und längsgetroffenen Gefäßen 
aufbauen, sind auch in der Pars 
thoracalis zu finden. Auch die Blut- 
versorgungdes Papillarkörpers bleibt 
weiter eine sehr gute, was an den 
zahlreichen Capillarschlingen inner- 
halb der Epithelpapillen gut zum 
Ausdruck kommt. Die Vorderfläche, 
und zwar besonders die inneren 
Schleimhautschichten bis zur Tela 
submucosa und die Gegend des 
rechten Oesophagusrandes enthalten 
bedeutend weniger Gefäße als die 
eben beschriebenen Stellen; das 
Gefäßsystem der Vorderfläche und 
des rechten Oesophagusrandes be- 
steht nur aus einzelnen, der Länge 
nach verlaufenden Äste in der Tela 
submucosa und aus spärlichen, in 
den unteren Schichten des Platten- 
epithels liegenden, zarten Gefäß- 
zweigen. 

Ein Unterschied gegenüber der 
Pars bifurcalis äußert sich, abgesehen 
von der schlechten Blutversorgung 
der Vorderfläche und des rechten 
Oesophagusrandes, darin, daß die 
Tela muscularis, und zwar beide 
Schichten an der Hinterfläche des Oesophagus, wesentlich besser mit 
Gefäßen versehen sind. Es ist auch das Gefäßnetz in der Bindegewebs- 
schicht zwischen der Ring- und Längsmuskelschicht stärker ausgebildet. 

Verfolgt man die Serienreihe weiter gegen den unteren Abschnitt 
der Pars thoracalis, dann ändert sich das Bild insofern, als entsprechend 
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der unteren Hälfte der Pars thoracalis immer noch eine Zunahme an 
Gefäßen zu beobachten ist, was durch die bessere Blutversorgung auch 
der Vorderfläche der Speiseröhre bedingt ist und in dem gut ausgebil- 
deten Netz der Lamina propria mucosae und der Tela submucosa zum 
Ausdruck kommt (Abb.9). Das Epithel bleibt ebenfalls auch weiter 
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Abb. 10a. Pars thoracalis oesophagi; anterio- Abb. 10b. Pars thoracalis oesophagi; seitliche 
posteriore Aufnahme. Aufnahme, 
a = Aorta; b = Diaphragma. a = Bifurkation; b = Aorta; ce = Diaphragma. 


gut ernährt, und dasselbe ist auch von der Ring- und Längsmuskel- 
schicht zu sagen. 
Die untere Hälfte der Pars thoracalis gehört neben der Pars bifurcalis 
zu dem am besten mit Blutgefäßen versorgten Abschnitt der Speiseröhre. 
Die röntgenologisch dargestellten Gefäßverhältnisse zeigen übersicht- 
lich, daß die obere Hälfte der Pars thoracalis im Vergleich zu der unteren 
Hälfte wesentlich schlechter versorgt ist (Abb. 10a u. b). Während 
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man im Bereich der linken Hälfte des oberen Abschnittes der Pars 
thoracalis noch ganz feine Gefäße ziehen sieht, ist die rechte Hälfte, 
besonders der rechte Oesophagusrand, von den Gefäßen ganz frei. Man 
sucht auch vergebens nach Anastomosen zwischen der Pars thoracalis 
und der Pars bifurcalis. In der unteren Hälfte des thorakalen Abschnittes 
wird nach Eintritt der Aa. oesophageae propriae ein dichtes Gefäßnetz 
entwickelt, welches diese Partie fast bis zum Hiatus oesophageus gleich- 
mäßig durchzieht; nur knapp am rechten Oesophagusrand und etwas 
oberhalb des Hiatus oesophageus scheint die Gefäßversorgung etwas 
schlechter entwickelt zu sein. Die seitlichen Röntgenaufnahmen stim- 
men mit den von vorn nach hinten aufgenommenen Bildern überein. 
Mit der ungünstigen Ernährung der Speiseröhrenwand hängt auch 
das Auftreten der Ulcera peptica oesophagi gerade innerhalb der rechten 
Circumferenz des unteren thorakalen Oesophagus zusammen. Fraenkel, 
Lavergue, Miller, Quincke, Scheemann und Tileston beschreiben Ulcera 
peptica oesophagi im unteren thorakalen Abschnitt, welche an der 
rechten Seite ihren Sitz hatten, und führen als deren Ursache nicht nur 
die Einwirkung des Magensaftes, sondern vor allem die herabgesetzte 
Widerstandskraft der betreffenden Gewebsabschnitte, bedingt durch 
die mangelhafte Ernährung, an. Ewald und Kappis, von welchen der 
letztere im Jahre 1910 über 15 Fälle aus der Literatur berichtet, haben 
die peptischen Oesophagusgeschwüre oberhalb der Kardia gefunden. 
Im Falle Schneller ist im Anschluß an die Unterbindung der A. thyreoidea 
inf. anläßlich einer Kropfoperation ein Geschwür im oberen Oesophagus 
aufgetreten. Daß die von Schaffer beschriebenen Oesophagusinseln, 
welche ähnlich der Magenschleimhaut gebaut sind und ein peptisches 
Sekret liefern, dabei auch eine Rolle spielen dürften, soll nur nebenbei 
bemerkt werden. 
Aus diesen Untersuchungen lassen sich für die praktische Chirurgie 
einige Schlüsse ziehen. Man wird erstens bei der operativen Freilegung 
des oberen thorakalen Abschnittes der Speiseröhre den Weg von rechts 
hinten wählen, denn die transpleurale Freilegung der Speiseröhre von 
einem Intercostalschnitt aus ist möglich. Auf diese Weise wird man 
den von links her an die linke Circumferenz herantretenden Gefäßen 
aus dem Wege gehen, selbst auf die Gefahr hin, daß man dabei die hier 
in engere Beziehung zum Oesophagus tretende rechte Pleurahöhle er- 
öffnen wird, welche Komplikation durch Zuhilfenahme des Druck- 
differenzverfahrens nach Sauerbruch an Gefährlichkeit wesentlich ver- 
ringert wird. Diesen Weg haben schon Enderlen, Kocher, Küttner, Rehn 
und Polarca bei Carcinomen in der Höhe des Arcus aortae betreten. 
Es wird bei dieser Methode ein Lappen mit der Basis, entsprechend 
den Processus spinosi gebildet, welcher bis zum Scapularrand reicht 
und an welchen sich eine Resektion von mehreren Rippen anschließt. 
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Ennderlen und Rehn resezieren zu diesem Zweck die 4.—8. Rippe. Damit 
bei diesem Wege von rechts und hinten die von links kommenden Oeso- 
phagusgefäße gelegentlich einer Vorlagerung der Speiseröhre zur Re- 
sektion nicht allzu sehr gedehnt werden, wird es zweckmäßig sein, 
neben den zentralen Anteilen der Rippen auch die Processus transversi 
der Wirbelkörper zu entfernen. Im unteren Abschnitt der Pars thora- 
calis, wo der Oesophagus mehr links gelagert ist, wäre eventuell auch 
der von Hartmann und Quenu gemachte Vorschlag, von links einzu- 
gehen, zu befolgen, da man nicht befürchten muß, daß die linke Pleura- 
höhle eröffnet wird, nachdem die linke Pleura direkt von den Rippen 
auf das Mediastinum posticum übergeht und nicht wie die rechte Pleura 
costalis einen Blindsack zwischen Wirbelsäule und Oesophagus bildet. 

Weiter wird man bei Öperationswunden im Bereiche der oberen 
Hälfte des thorakalen Abschnittes nicht nur die schlechtere Blutver- 
sorgung der Vorderfläche und des rechten Oesophagusrandes, sondern 
auch den Mangel an gut ausgebildeten Anastomosen mit der Pars bifur- 
calis im Auge behalten, um die genaue Naht, besonders dieser Anteile 
der Oesophaguscircumferenz, nach Möglichkeit zu sichern. Der rechte 
Oesophagusrand wird auch bei operativen Eingriffen an der unter weit 
günstigeren Bedingungen stehenden und wesentlich leichter mobilisier- 
baren unteren Hälfte der Pars thoracalis infolge größerer Länge der 
hier liegenden Oesophagusgefäße ein Punctum minoris resistentiae 
bleiben, und man wird auch hier diesem Umstande Rechnung tragen 
müssen. Besonders in diesem Abschnitte wird man auf die Gefäßver- 
sorgung genau achten müssen, weil das untere Drittel des Brustteils der 
Speiseröhre nach Sauerbruch und Schmidt in 70%, der Fälle an Carcinom 
erkrankt, wobei sich solche Fälle sehr oft für die Resektion eignen. 
Dabei muß man jedoch der Nn. vagi resp. deren Äste gedenken, deren 
Quetschung und Zerrung für den Patienten gefährlicher ist als deren 
Durchtrennung. 

Daß die Oesophaguschirurgie vor allem an Schwierigkeiten der Naht 
scheitert, hat ihren Grund nicht nur in dem Mangel eines Serosamantels, 
sondern, wie dies aus den vorliegenden Untersuchungen hervorgeht, in 
der relativ schlechten Blutversorgung der Ring- und Längsmuskel- 
schicht im Vergleich zum Mucosaschlauch, welcher Umstand durch 
die leichte Zerreißlichkeit der Muskulatur noch ungünstiger gestaltet 
wird. Außerdem werden die feinen Blutgefäßäste beim Versuch, den 
Oesophagus frei zu bekommen, zerreißen oder durch einen starken Zug 
am Oesophagus infolge Einreißen der Intima thrombosieren und kom- 
men dadurch für die Ernährung der Oesophaguswand nicht in Betracht. 

An der Versorgung des letzten Abschnittes der Speiseröhre — der 
Pars abdominalis — beteiligen sich hauptsächlich zwei Gefäße, nämlich 
die A. gastrica sinistra mit ihren Ästen und die A. phrenica inferior 
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sinistra, wobei der ersten die Hauptrolle zufällt. Die A. gastrica sinistra 
gibt in den meisten Fällen bereits aus ihrem Stamm, noch bevor sie sich 
in ihre Hauptäste, den Ramus ascendens anterior und den Ramus des- 
cendens, teilt, mehrere isolierte und nach oben divergierende Äste ab, 
welche 4—9 cm lang sein können und von welchen die am zentralsten 
entspringenden die längsten zu sein pflegen (Abb. 2, 3, 4). Die kür- 
zeren Äste ziehen zum obersten kardialen Anteil des Magens und ver- 
zweigen sich in der Gegend der kleinen Kurvatur, die längeren Äste 
erreichen den rechten Rand des abdominalen Abschnittes des Oeso- 
phagus und verzweigen sich in ihrer Fortsetzung an seiner Hinterfläche; 
sie ziehen dann weiter durch den Hiatus oesophageus, an welchen oft 
auch feine Zweige abgegeben werden, bis über das Diaphragma und 
endigen an der Hinterfläche des Oesophagus oft erst 2—3 cm oberhalb 
des Zwerchfells. Der Ramus ascendens anterior der A. gastrica sin., 
welcher die Vorderfläche der Kardia bis zur großen Kurvatur kranz- 
förmig umschließt und sie mit mehreren Ästen versorgt, sendet einen 
Ramus oesophageus anterior zur Vorderfläche der Pars abdominalis 
oesophagi, welcher oft bis 2cm oberhalb des Zwerchfells hinaufzieht. 
An den Hiatus oesophageus gibt dieser Ast ebenfalls feine Äste ab. In 
seltenen Fällen werden vom Ramus ascendens anterior auch Zweige zur 
Hinterfläche des Oesophagus entsendet. Der Ramus oesophageus 
anterior versieht auch die obere Zwerchfellfläche mit retrograd ver- 
laufenden Ästen. Im allgemeinen ist zu bemerken, daß in vielen Fällen 
ein Ramus oesophageus anterior fehlt oder sehr schwach entwickelt ist. 
Nur als Ausnahme kann gelten, wenn die Äste für die Hinterfläche 
der Pars abdominalis oesophagi nicht von der A. gastrica sin., 
sondern direkt vom Tripus coeliacus abgehen. An der Versorgung 
der Hinterfläche der abdominalen Speiseröhre beteiligt sich weiter die 
A. phrenica inferior sin. mit ihren Ästen. Es soll hervorgehoben werden, 
daß nicht in allen Fällen die Äste der A. phrenica inferior sin. so weit 
hinaufreichen, daß sie für die Ernährung des Oesophagus in Betracht 
kommen, aber die untere Zwerchfellfläche und die linke Umrandung 
des Hiatus oesophageus wird von ihr in den meisten Fällen mit Blut 
versorgt. Die A. phrenica inferior sin., welche aus der Vorderfläche des 
Anfangsteiles der Aorta abdominalis entspringt, aber auch ausnahms- 
weise von der A. mesenterica superior oder der A. renalis ihren Ursprung 
nehmen kann, erreicht nach einem längeren Verlauf (bis 6cm). den 
linken Rand der Kardia, welchen sie mit Zweigen versorgt, die mit 
denen von der A. gastrica sin. anastomosieren. In manchen Fällen ist 
damit ihr Versorgungsgebiet erschöpft, meistens jedoch geht die A. phre- 
nica inferior sin. weiter, durchsetzt die Pars lumbalis diaphragmatis, 
versieht den Hiatus oesophageus mit Ästen und zieht weiter hinauf 
zum linken Rand und der Hinterfläche der Pars abdominalis oesophagi, 
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welche sie mit feinen Zweigen ausstattet. Diese Äste reichen oft bis 
2cm oberhalb des Diaphragmas. Somit wird die Hinterfläche des abdo- 
minalen Abschnittes der Speiseröhre sowohl von der A. gastrica sin. 
als auch von der A. phrenica inferior sin. versorgt und bekommt im 
allgemeinen mehr Gefäße als die vordere Fläche. Wenn die Versorgung 
der A. phrenica inferior sin. am linken Oesophagusrand ausbleibt, dann 
ist der linke Rand fast gefäßfrei und steht weit zurück hinter der guten 
Blutversorgung des rechten Randes, denn die Äste der A. gastroepiploica 
sin. gehen nur zur Hinterfläche der Kardia und kommen für den Oeso- 
phagus gar nicht in Betracht. Die letzten Ausläufer der A. gastrica sin. 
und in seltenen Fällen auch diejenigen der A. phrenica inferior sin. 
anastomosieren nach oben zu mit den unteren Zweigen der Aa. oeso- 
phageae propriae, und zwar sind die Anastomosen an der Hinterfläche 
der Speiseröhre besser ausgebildet als an der Vorderfläche. Ungeachtet 
dieser Anastomosen erscheint bei der makroskopischen Betrachtung 
oft derjenige Abschnitt der Speiseröhre, welcher entweder im Bereiche 
des Hiatus oesophageus oder 2—3 cm oberhalb des Diaphragmas liegt, 
etwas schlechter versorgt zu sein. Aus der obigen Beschreibung geht 
hervor, daß sich die Gefäße der Pars abdominalis oesophagi eher an 
der Vorder- aber besonders an der Hinterfläche des Oesophagus, viel 
weniger dagegen an seinen Rändern in ihre feinen Äste auflösen; somit 
kommt hier eher der Flächenversorgungstypus zur Geltung. 

Bei Besichtigung der mikroskopischen Präparate aus demjenigen 
Abschnitt des Oesophagus, welcher oberhalb des Diaphragmas oder 
in der Höhe des Hiatus oesophageus liegt, wird man überrascht durch 
die rapide Abnahme der Gefäße, wenn man die Gefäßverteilung des 
unteren thorakalen Abschnittes zum Vergleiche heranzieht (Abb. 11). 
Die meisten Gefäße liegen in der Turica submucosa im Querschnitt 
getroffen und reichen stellenweise bis an die Lamina muscularis mucosae 
heran. Diese Gefäße sind hauptsächlich im Bereiche der Hinterfläche 
verteilt und beschränken sich an der vorderen Circumferenz der Speise- 
röhre nur auf vereinzelte Lumina. Das feine und reiche Gefäßnetz der 
Lamina propriae mucosae des thorakalen Abschnittes ist nicht mehr 
zu sehen, und man findet nur ab und zu ein feines Gefäß ganz isoliert. 
Es fehlen vor allem auch die zarten, zirkulär verlaufenden Ästchen, 
von welchen aus das so gut ausgebildete subepitheliale Netz im thora- 
kalen Abschnitt gespeist wurde. Im abdominalen Abschnitt ist das 
Epithel sehr schlecht mit Gefäßen versorgt, so daß man fast weder 
zwischen den einzelnen Papillen noch unterhalb der Basalzellenschicht 
gar keine Gefäßschlingen sieht. Nur entsprechend dem rechten Rand 
sind größere Gefäße, welche von außen an den Oesophagus herantreten, 
zu finden. Die Tela muscularis zeigt ebenfalls ähnlich wie im cervicalen 
Abschnitt wenig Blutgefäße. Es soll immerhin zugegeben werden, daß 
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nach den makroskopischen Erhebungen über die Gefäßversorgung des 
abdominalen Oesophagus dieser sehr mäßige Gehalt an Gefäßen bei 
der mikroskopischen Untersuchung nicht zu erwarten war. Die Röntgen- 
platten zeigen eine größere Zahl feiner, von den Hauptästen der 
A. gastrica sinistra in der Längsachse des Oesophagus hinaufziehende 
Gefäße, welche besonders am rechten Oesophagusrand dicht neben- 
einander liegen und den linken Rand eher frei lassen, also Verhältnisse, 
welche mit denen der durch Präparation dargestellten Gefäße über- 
einstimmen (Abb. 6). 

Der schlechter versorgten Partie oberhalb des Diaphragmas, wie sie 
oben auf Grund der äußeren Verteilung der Gefäße beschrieben wurde, 





Abb. 11. 


entspricht bei der röntgenologischen Darstellung der Gefäße eine am 
Oesophagus in der Höhe des Hiatus oesophageus liegende Stelle, welche 
im Vergleich zum Gefäßgehalt des unteren thorakalen Abschnittes oder 
des kardialen Anteiles des Magens als gefäßarm zu bezeichnen ist. 
Die Äste des abdominalen Oesophagus gehen durch Anastomosen 
in die Äste des thorakalen Abschnittes über. Die eben beschriebenen, 
gut ausgebildeten Anastomosen der unteren Äste der Aa. oesophageae 
propriae und der Äste der A. gastrica sinistra sind für das Schicksal 
der Naht im abdominalen Anteil des Oesophagus von besonderer Wich- 
tigkeit. Es ist aber auch nicht ausgeschlossen, daß der Hiatus oeso- 
phageus, welcher durch dichte Bindegewebszüge die Speiseröhrenwand 
eng umschließt, für die Füllung der Gefäße an dieser Stelle von Belang ist. 
Aus der Beschreibung der einzelnen Oesophagusgefäße geht hervor, 
daß für die Ernährung der Speiseröhre sechs Ursprungsstellen in Betracht 
kommen, und zwar die A. thyreoidea inferior, die A. subclavia, welche 
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einen direkten Ast zum Oesophagus sendet, die Aa. oesophago-tracheales 
anterior und posterior, die A. oesophageae propriae anteriores und poste- 
riores, die A. gastrica sinistra und die A. phrenica inferior sinistra. Dabei 
soll jedoch nicht außer acht gelassen werden, daß der Ast der A. sub- 
clavia und die A. phrenica inferior sinistra nicht in allen Fällen vor- 
handen sein müssen. Somit unterscheidet sich diese Einteilung von 
der durch Hirschmann und Frohse eingeführten, in welcher nur von vier 
Quellgebieten gesprochen wird und als solche die A. thyreoidea inferior, 
die A. epibronchialis anterior und posterior, die Aorta und die A. coro- 
naria sinistra bezeichnet werden. 

Auch die von Enderlen, Henle, Joessel, Merkel, Pansch, Potarca 
und Rauber stammenden Aufzeichnungen über die Oesophagus- 
gefäße erfahren durch die vorliegenden Ausführungen eine Er- 
gänzung. 

Das Ergebnis dieser Untersuchungen ist vor allem für den Chirurgen 
von Interesse, weil sie die zweckmäßige Zugänglichkeit der einzelnen 
Oesophagusabschnitte besprechen und bei der Freilegung der Speise- 
röhre die Ernährung des Oesophagus berücksichtigen. Bei genauer 
Kenntnis der Gefäßverteilung und der Anastomosierung der Gefäß- 
gebiete untereinander werden die bis jetzt von Sauerbruch und Levy 
gehegten geringen Hoffnungen betreffs der Sicherheit einer Ringnaht 
am Oesophagus vielleicht auch an Aussicht gewinnen. Auch für das 
Auftreten und die Lokalisation der Ulcera peptica oesophagi ist die 
mangelhafte Ernährung der Oesophaguswand verantwortlich zu machen. 
Dagegen lassen sich aus den obigen Untersuchungen für die Ursache 
und den Sitz des Carcinoms keinerlei Schlüsse ziehen, denn von zwei 
Stellen, welche für den Sitz des Carcinoms am häufigsten in Betracht 
kommen — die Bifurkation und die Stelle knapp oberhalb der Kardia —, 
zeigt die erste eine sehr gute Gefäßversorgung, während die zweite Stelle 
eher ein in bestimmten Anteilen mäßig entwickeltes Gefäßnetz aufweist. 
In diesem Sinne lauten auch die Angaben der Literatur (Förster, Hacker, 
Klebs, Köhler, Kunze, Rindfleisch, Rokitansky, Sauerbruch, Voigt, Wright, 
Zenker und Ziemßen), welche den häufigsten Sitz des Carcinoms bald 
in der Höhe der Bifurkation, bald an die Kardia oder an das untere 
Ende der Pars thoracalis oesophagi, bald an den Hiatus oesophageus 
verlegen. 

Trotzdem darf kein Versuch, welcher in der Oesophaguschirurgie 
einen Schritt nach vorwärts zu bringen verspricht, als zu schwer gelten, 
um nicht gemacht zu werden. Es harrt doch besonders hier noch so 
manches seiner Lösung. Die obigen Ausführungen mögen nur als ein 
bescheidener Versuch, auf diesem Gebiete einen Beitrag geliefert zu 
haben, gelten. 
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Zusammenfassung. 

1. Die Einteilung des Oesophagus in vier Abschnitte: in die Pars 
cervicalis, Pars bifurcalis, Pars thoracalis und Pars abdominalis, ent- 
spricht den anatomischen Verhältnissen und kommt auch in der Art 
der Gefäßversorgung zum Ausdruck. 

2. Für die Pars cervicalis oesophagi gelten als Gefäßquellen die 
A. thyreoidea inferior und ein Ast direkt von der A. subclavia, wobei 
das Versorgungsgebiet der A. thyreoidea inferior der oberen Hälfte, 
das des direkten Astes der Subclavia der unteren Hälfte der Pars cervi- 
calis entspricht. 

3. Die Einteilung des Verlaufes der A. thyreoidea inferior in einen 
unteren und oberen aufsteigenden und einen queren Verbindungs- 
abschitt mit einem medialen und lateralen Knie ist wichtig, um die 
drei fast typischen Stellen der A. thyreoidea inferior, von welchen Åste 
zum Oesophagus abgehen, näher bezeichnen zu können. Diese drei 
Stellen liegen: a) in der Mitte des oberen aufsteigenden Abschnittes. 
b) am medialen Knie, c) am unteren aufsteigenden Abschnitt, nahe 
der A. subclavia. 

4. Die rechte A. thyreoidea inferior hat im allgemeinen mehr Äste 
als die linke. Die linken Äste anastomosieren untereinander nicht so 
reichlich als die Äste der rechten A. thyreoidea inferior. 

5. Der direkte Ast der A. subclavia ist nicht konstant vorhanden. 
kommt aber doch in mehr als der Hälfte der Fälle vor; wenn er fehlt, dann 
ist die untere Hälfte der Pars cervicalis oesophagi schlechter mit Ge- 
fäßen versehen. 

6. Die mikroskopische Untersuchung der Pars cervicalis zeigt ent- 
gegen den makroskopischen Erhebungen, daß der linke Rand ebenfalls 
gut, wenn nicht besser als der rechte Rand, mit Gefäßen versorgt ist: 
die röntgenologische Darstellung der intraorganen Gefäße steht im 
Einklang mit den mikroskopischen Befunden. 

7. Die operative Freilegung des Halsoesophagus von links her ist 
auf Grund der makro- und mikroskopischen sowie der röntgenologischen 
Untersuchung nicht nur von der technischen Seite aus berechtigt, son- 
dern schafft auch für die Heilung günstigere Wundverhältnisse. 

8. Die Pars bifurcalis oesophagi, welche vorwiegend von den Aa. 
oesophago-tracheales anterior und posterior versorgt ist, zeigt in allen 
Anteilen sehr gute Ernährungsverhältnisse und gehört zu dem am besten 
versorgten Oesophagusabschnitt. Ihre chirurgische Zugänglichkeit stößt 
aber, abgesehen von ihrer verborgenen Lage, auch wegen zu kurzen 
Gefäßen auf große Schwierigkeiten. 

9. Für die Blutversorgung der Pars thoracalis kommen die an Zahl 
wechselnden Aa. oesophageae propriae anteriores und posteriores in 
Betracht, welche nach ihrem Versorgungsgebiet und nicht nach ihrer 
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Abgangsstelle von der Aorta in anterior und posterior einzuteilen sind. 
Die obere Hälfte der Pars thoracalis ist im Vergleich zur unteren Hälfte 
wesentlich schlechter mit Gefäßen versehen, und zwar besonders an 
der Vorderfläche und am rechten Rand der Speiseröhre. Der rechte 
Oesophagusrand ist auch im unteren Abschnitt der Pars thoracalis als 
die am schwächsten durchblutete Stelle zu bezeichnen. 

10. Den von links an die Speiseröhre kommenden Oesophagus- 
gefäßen Rechnung tragend, kommt bei der Freilegung des oberen thora- 
kalen Oesophagus der Weg von rechts und hinten in Betracht, wobei 
außerdem auf die schwach ernährten Stellen beim gleichzeitigen Mangel 
an genügend ausgebildeten Anastomosen zwischen der Pars thoracalis 
und der Pars bifurcalis besonders geachtet werden muß. 

11. In der Pars abdominalis oesophagi ist nur die Hinterfläche und 
der rechte Oesophagusrand gut durchblutet, woran sich hauptsächlich 
die Äste der A. gastrica sinistra beteiligen. Die A. phrenica inferior 
sinistra versorgt in den meisten Fällen den linken Oesophagusrand und 
zum Teil auch die Hinterfläche. Zwischen den Gefäßen des abdominalen 
und des thorakalen Abschnittes bestehen besonders am rechten Oeso- 
phagusrand reichlich Anastomosen. Die Blutversorgung des abdo- 
minalen Abschnittes der Speiseröhre steht im allgemeinen weit hinter 
der des thorakalen Oesophagus zurück. 

12. Die operative Freilegung des unteren Abschnittes der Pars 
thoracalis und der Pars abdominalis ist in Hinblick auf die Lage der 
Speiseröhre und auf die dank den längeren Oesophagusgefäßen bessere 
Mobilisierbarkeit dieser Partie der Speiseröhre von links zweckmäßiger; 
der schlechter mit Blutgefäßen versehene rechte Oesophagusrand im 
Bereich der unteren Pars thoracalis ist dabei zu berücksichtigen. 

13. Die Unsicherheit der Naht am Oesophagus ist auch zum großen 
Teil durch die leichte Zerreißlichkeit der Speiseröhrenwand bedingt, 
wozu hauptsächlich die relativ schlechte Blutversorgung der Ring- und 
Längsmuskulatur beiträgt, wenn man die weit besseren Ernährungs- 
verhältnisse des Schleimhautschlauches des Oesophagus in Vergleich 
zieht. 

14. Die Vorliebe des Carcinoms für die Bifurkationshöhe und die 
Kardia kann aus der Gefäßversorgung der einzelnen Abschnitte des 
Oesophagus nicht erklärt werden. 


Anhang. 
Beschreibung der Präparate. 

Präparat I. Stammt von einer 35jährigen männlichen Leiche. Das untere 
Ende der Aorta ist in der Höhe des Zwerchfells abgebunden. Injektion mit dick- 
flüssiger T’eichmannscher Masse. Die Länge des Oesophagus ist 28 cm, die Bifur- 
kation entspricht dem 10. Zentimeter unterhalb der Cartilago cricoidea. — Pars 
cervicalis: Von der rechten A. thyreoidea inf. aus haben sich 3 Zweige gefüllt, 
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welche den 1. Zentimeter des rechten Oesophagusrandes unterhalb der Cartilago 
cricoidea erreichen. Die übrigen Äste der rechten A. thyreoidea inf. und ebenfalls 
auch die Zweige der linken haben sich nicht gefüllt. Die Gefäße verlieren sich in den 
äußeren Schichten der Muskulatur der Speiseröhre und lassen sich nicht weiter 
verfolgen. — Pars bifurcalis: In diesem Abschnitt haben sich keine Gefäße gefüllt. 
— Pars thoracalis: Es haben sich vier Aa. oesophagei propriae gefüllt, welche den 
linken Oesophagusrand mit 12 Ästen erreichen. Drei von ihnen versorgen die Hin- 
terfläche, einer die Vorderfläche der Speiseröhre. Diese 4 Gefäße versehen mit Ästen 
einen 10 cm langen Abschnitt des Oesophagusrohres vom Lungenhilus kardialwārts. 
— Pars abdominalis: Die Füllung der Gefäße ist ausgeblieben. 


Präparat II. 40jährige männliche Leiche. Injektion mit dickflüssiger Teich- 
mannscher Masse. Länge des Oesophagus 29 cm. Die Bifurkation liegt im 10. Zenti- 
meter unterhalb der Cartilago cricoidea. — Pars cervicalis: Innerhalb der ersten 
2 Zentimeter der Speiseröhre kommen von der rechten A. thyreoidea inf. zwei Äste 
an den rechten Oesophagusrand. Der linke Oesophagusrand, entsprechend dem 
10. Zentimeter unterhalb der Cartilago cricoidea, erhält von der linken A. subclavia 
einen Ast. Die übrigen Gefäße der rechten A. thyreoidea inf. wie auch die Äste 
der linken sind nicht gefüllt. — Pars bifurcalis: Es hat sich nur ein Teil der A. 
oesophago-trachealis anterior gefüllt; dieses Gefäß entspringt an der Hinterfläche 
der Aorta knapp unterhalb des Arcus und zieht hinauf zur linken Trachealwand. 
Die anderen Gefäße haben sich nicht gefüllt. — Pars thoracalis: Zwischen dem 9. bis 
20. Zentimeter des Oesophagus erreichen den linken Oesophagusrand 5 Aa. oeso- 
phageae propriae, welche sich mit 10 Ästen an der Hinterwand und mit 5 Ästen 
an der Vorderwand der Speiseröhre verzweigen, wobei die Strecke vom 15. bis 
20. Zentimeter die meisten Gefäße aufnimmt. Von den Aa. oesophageae propriae ent- 
springen zwei von der Vorderfläche und drei von der Hinterfläche der Aorta. — 
Pars abdominalis: Die Gefäße des Magens, des Diaphragmas und auch des Oesc- 
phagus haben sich nicht gefüllt. 

Präparat III. 30jährige weibliche Leiche. Länge des Oesophagus 30 cm. Die 
Bifurkation in der Höhe des 10. Zentimeters. Injektion mit 15 proz. warmer 
Gelatine-Berlinerblau-Lösung. — Pars cervicalis: Von dem oberen aufsteigenden 
Abschnitt der rechten und der linken A. thyreoidea inf. ziehen beiderseits an den 
rechten und den linken Oesophagusrand knapp unterhalb der Cartilago cricoidea je ? 
feine Zweige; die A. thyreoidea inf. sin. schickt außerdem an den linken Oesophagus- 
rand in der Höhe des 4. Zentimeter einen Ast. Der rechte Oesophagusrand wird noch 
entsprechend dem 7. Zentimeter mit 2 Ästen von der rechten A. subelavia versorgt. 
— Pars bifurcalis: A. oesophago-trachealis anterior entspringt knapp unterhalb des 
Arcus aortae der Hinterfläche der Aorta und gibt den Ramus oesophageus an den 
linken Oesophagusrand mit 5 Zweigen ab und den Ramus trachealis, welcher ent- 
lang der linken Trachealwand hinaufzieht. Der Ramus bronchialis ist sehr zart 
und erreicht, nachdem er vom Ramus trachealis abgegeben wurde, nur die Vorder- 
fläche des linken Bronchus. A. oesophago-trachcalis posterior geht von der Hinter- 
fläche der Aorta neben der A. oesophago-trachealis anterior ab und zieht leicht 
hinaufsteigend zur Hinterwand der Speiseröhre und zum rechten Oesophagusrand. 
diesem mit 3 Zweigen versorgend. — Pars thoracalis: 6 Aa. oesophageae propriae. 
von denen 3 an der Hinterfläche, 2 an der Vorderfläche und eine an der rechten 
Circumferenz der Aorta ihren Anfang nehmen. Diese Äste gelangen an den Oeso- 
phagus mit 12 Zweigen und lösen sich hier vom 14. bis 24. Zentimeter auf in 8 Zweige 
an der Hinterfläche und in 4 Zweige an der Vorderfläche der Speiseröhre. Alle 6 Aa. 
oesophageac propriae erreichen zuerst den linken Oesophagusrand und ziehen dann 
zur Vorderfläche oder Hinterfläche des Oesophagus. Die am meisten Gefäße ent- 
haltende Partie der Speiseröhre ist zwischen dem 20. und 24. Zentimeter. — Pars ab- 
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dominalis: Die A. gastrica sin. gibt vonihrem Stamm 3 Zweige zum rechten Rand der 
Kardia ab, welche am rechten Rand der Pars abdominalis, aber auch an deren 
Hinterfläche bis 4cm oberhalb der Kardia ziehen. Die A. phrenica inf. sin. sendet 
2 feine Äste zum linken Rand der Kardia, welche sich ebenfalls bis 2 cm oberhalb 
der Kardia an der Pars abdominalis oesophagi verzweigen. 


Präparat IV. 32jährige weibliche Leiche. Die Länge des Oesophagus 28 cm. 
Die Bifurkation entspricht dem 10. Zentimeter. Injektion mit dünnflüssiger Teich- 
mannscher Masse. — Pars cervicalis: Der Stamm der rechten A. thyreoidea inf. ist 
stärker als derjenige der linken. Die rechte A. thyreoidea inf. sendet an den rechten 
Oesophagusrand 10 Äste ab, welche sich innerhalb der ersten 4!/, cm der Speise- 
röhre an deren rechten Rand und ihrer Vorderfläche verzweigen. Die linke A. thy- 
reoidea inf. gibt knapp unterhalb der Cartilago cricoidea 3 sehr zarte Äste an den 
l. Zentimeter deslinken Oesophagusrandesab. Mit den unteren Zweigen der rechten 
A. thyreoidae inf. anastomosieren Äste von 2 Arterien, welche direkt der rechten 
A. subclavia zwischen dem Abgang der rechten A. transversa colli und dem rech- 
ten Truncus thyreo-cervicalis entspringen. Das eine Gefäß gibt an den rechten Oeso- 
phagusrand zwischen dem 4!/,. bis 9. Zentimeter unterhalb der Cartilago cricoidea 8 
Äste ab, das andere Gefäß versorgt mit mehreren feinen Zweigen die Vorderfläche 
der Trachea und das Fett- und Bindegewebe der Gefäßscheide der A. anonyma. Die 
rechte A. thyreoidea inf. und die erste Arterie von der A. subclavia geben mehrere 
Äste an die Hinterfläche der Trachea, und von dort zieht das eine oder das andere 
Gefäß auch zur Vorderfläche der unteren Hälfte der Pars cervicalis oesophagi. Der 
linke Ocsophagusrand bekommt in der Höhe des 4. bis 7. Zentimeters nur 3 feine 
Äste einer Arterie, welche von der linken A. subelavia nahe des Ursprungs der linken 
Carotis communis entspringen. Diese Äste geben Zweige ab zur Vorderfläche der 
Trachea. — Pars bifurcalis: 2 Aa. oesophago-tracheales anteriores nehmen ihren 
Ursprung von der Hinterfläche der Aorta am Übergang des Arcus in die Pars des- 
cendens, und 2 cm tiefer von der Hinterfläche der absteigenden Aorta wird die A. 
oesophago-trachealis posterior abgegeben. Die beiden Aa. oesophago-tracheales 
anteriores sind 2 cm lang, senden 9 Äste an den linken Oesophagusrand, ziehen weiter 
über die Vorderfläche der Trachea knapp oberhalb der Bifurkation, versorgen die 
Trachea und den linken Bronchus mit Zweigen und enden mit den Zweigen in den 
bronchialen Lymphdrüsen. Die A. oesophago-trachealis posterior ist 11/, cm lang, 
versorgt den linken Oesophagusrand mit 3 Ästen und verläuft quer über die Hin- 
terfläche der Speiseröhre, wobei sie in ihrer Fortsetzung die Hinterfläche des Oeso- 
phagus, die Bifurkation und den rechten Bronchus mit Ästen versieht. — Pars 
thoracalis: Von der Hinterfläche der Aorta vom Anfangsabschnitt der Aorta 
descendens entspringt eine A. oesophagea propria, welche zur Hinterfläche der 
Speiseröhre zieht und sich erst vom 18. Zentimeter nach abwärts an ihrer Wand ver- 
zweigt. Von der Vorderfläche der Aorta ziehen zwei Aa. oesophageae propriae, 
welche erst in der Höhe des 19. Zentimeters an den Oesophagus herantreten, und zwar 
anseinem linken Rand. Die obere von diesen 2 Arterien versorgt die Vorderfläche der 
Speiseröhre und geht weiter zur Pleura mediastinalis sin. und zum hinteren Blatt des 
Perikards, die zweite A. oesophagea propria versorgt die Hinterfläche des Oesophagus. 
Der rechte Oesophagusrand hat keine Gefäße. Die obere Hälfte des thorakalen Ab- 
schnittes ist schlechter versorgt, weil die Aa. oesophageae propriae hauptsächlich für 
die untere Hälfte bestimmt sind. Auf der Oberfläche der Muskulatur sind keine Ver- 
zweigungen der Gefäße sichtbar. — Pars abdominalis: Von der A. gastrica sin. 
gehen zwei Ramus oesophagei posteriores zur Hinterfläche und zum rechten Oeso- 
phagusrand; diese Äste reichen bis 5cm oberhalb der Kardia heran. Vom Ramus 
ascendens anterior der A. gastrica sin. wird ein Ramus oesophageus anterior ab- 
gegeben, welcher mit 3 Zweigen die Vorderfläche der Speiseröhre bis 5 cm oberhalb 
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der Kardia versorgt. Von der A. phrenica inferior sin. ziehen 2 Äste ebenfalls zur 
Hinterfläche der Speiseröhre, aber mehr zur linken Seite derselben. Die unteren 
5cm des Oesophagus sind besser am rechten Rand als am linken versorgt, 
und die Äste gehen] Anastomosen mit den unteren Zweigen der Aa. oesophageae 
propriae ein. 

Präparat V. 45jährige männliche Leiche. Länge des Oesophagus 28 cm. Die 
Bifuration entspricht dem 10. Zentimeter. Injektion mit dünnflüssiger Teichmann- 
scher Masse. — Pars cervicalis: Der Stamm der rechten A. thyreoidea inf. ist stārker 
als der linke. Die rechte A. thyreoidea inf. gibt 9 feine Äste an den rechten Oesopha- 
gusrand ab, welche sich entsprechend den ersten 3cm sowohl an der Vorder- 
fläche, aber auch etwas an der Hinterfläche des Oesophagus verzweigen. Sie sendet 
außerdem von ihrem querverlaufenden Abschnitt 1 Ast, welcher den rechten Oesopha- 
gusrand in der Höhe des 4. Zentimeters erreicht und denselben mit 3, die Hinterfläche 
der Trachea mit 4 Zweigen versorgt. Dieser letztere Ast anastomosiert mit der rechten 
A. cervicalis ascendens und mit einem Gefäß, welches zwischen dem rechten Truncus 
thyreo-cervicalis und der rechten A. transversa colli direkt von der rechten A. sub- 
clavia entspringt und an den rechten Oesophagusrand vom 4. bis 10. Zentimeter 12 
Äste und 2 Zweige an die Hinterfläche der Trachea abgibt. Dieses von der rechten A. 
subclavia kommende Gefäßanastomosiertnach unten mit der A. oesophago-trachealis 
posterior. Die linke A. thyreoidea inf. versorgt mit 6 Ästen die oberen 4 Zentimeter 
nur des linken Oesophagusrandes, und von dem queren Abschnitt der A. thyreoidea 
inf.,am medialen Knie desselben, zieht noch 1 isolierter Ast weiter unten zum 6. Zen- 
timeter des linken Oesophagusrandes. Der untere Abschnitt des linken Oesophagus- 
randes (6. bis 8. Zentimeter) wird von 5 Zweigen versorgt, welche 2 Gefäßen entstam- 
men. Diese 2 Arterien entspringen direkt von der linken A. subclavia, und zwar knapp 
nach ihrem Abgang von der Aorta. Die linken direkten Gefäße der Subclavia gehen 
keine Anastomosen ein, weder mit der A. thyreoidea inf. sin. noch mit den von der 
Aorta kommenden Gefäßen. — Parsbifurcalis: 2 Aa. oesophageae trachealesant. ent- 
springen an der linken Hinterfläche der Aorta, am Übergang des Arcus in die Pars 
descendens, nahe der rechten Circumferenz der Aorta, und erreichen nach 2 cm lan- 
gem Verlauf mit den Ästen den Oesophagus, an dessen Vorderfläche sie sich ver 
zweigen, und geben weiter Zweige ab zur Vorderfläche der Trachea und zum linken 
Bronchus. Eine akzessorische A. oesophago-trachealis ant. entspringt an der 
Hinterfläche des Arcus aortae, zieht zur Vorderfläche der Trachea knapp oberhalb 
der Bifurkation bis in die Gabel zwischen den 2 Hauptbronchi, versorgt hier die 
Glandulae bronchiales und geht in weiterer Fortsetzung zur Vorderfläche des Oeso- 
phagus, entsprechend dem 10. bis 12. Zentimeter zurück, an die sie 4 Äste abgibt. A. 
oesophago-trachealis post. kommt von der Hinterfläche der Aorta in derselben Höhe 
wie die A. oesophago-trachealis ant., zieht zur Hinterfläche des Oesophagus, gibt an 
denlinken Oesophagusrand 3 Äste ab, versorgt den rechten Bronchus, die Hinterfläche 
der Trachea, und entsendet von dort 4 Äste an den rechten Oesophagusrand. Sie 
anastomosiert mit den unteren Ausläufern des direkten Astes der rechten A. sub- 
clavia. Außerdem gehen vom oberen Rand des Arcus aortae 2 kleine Äste an den 
linken Oesophagusrand ab. Unterhalb diesen entspringt von der linken zweiten 
A. intercostalis ein Gefäß, welches die Hinterfläche des Oesophagus, entsprechend 
dem 10. Zentimeter, versorgt. Unterhalb der A. oesophago-trachealis ant. und post. 
befinden sich noch an der Hinterfläche der Aorta 2 Gefäße, welche für die Hinterfläche 
der Speiseröhre, und ein Gefäß an der Vorderfläche der Aorta, welches für die Vorder- 
fläche des Oesophagus bestimmt ist. Die meisten Gefäße dieses Abschnittes breiten 
sich an der Vorderfläche und der Hinterfläche der Speiseröhre aus. — Pars thoracalis: 
Entsprechend dem 17. Zentimeter des Oesophagus kommt von der Vorderfläche der 
Aorta eine starke A. oesophagea propria, welche zum linken Oesophagusrand zieht 
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und die Hinterfläche des Oesophagus vom 13. bis 23. Zentimeter mit 5 starken Ästen 
versorgt, wobei die einzelnen Zweige an der Hinterfläche des Oesophagus reichlich 
untereinander anastomosieren. Vom linken Oesophagusrand werden einzelne Äste für 
die linke Pleura mediastinalis, von den Zweigen der Hinterfläche des Oesophagus auch 
Äste für die rechte Pleura mediastinalis abgegeben. Die Zweige am linken Oesopha- 
gusrand setzen sich weiter fort auf die linke Hälfte der Vorderfläche des Oesophagus. 
Die untersten Äste der Aa. oesophageae propriae anastomosieren nach oben zu mit 
den im Bereiche der Pars bifurcalis von der Aorta an die Hinterfläche des Oeso- 
phagus abgehenden Gefäßen und nach unten zu mit den aufsteigenden Ästen der 
A. gastrica sin. An der Vorderfläche und am rechten Rand des Oesophagus sind 
vom 13. bis 23. Zentimeter fast keine Gefäße sichtbar. Die Hinterfläche des Oesopha - 
gus und der linke Rand sind gut mit Gefäßen versorgt. — Pars abdominalis : Das Dia- 
phragma liegt entsprechend dem 25. Zentimeter der Speiseröhre. Von der A. gastrica 
sin. ziehen 4 Äste zum rechten Rand der Kardia und ein Ast noch weiter zur Hinter- 
fläche des Oesophagus und anastomosieren dort mit den unteren Zweigen der A. 
oesophagea propria. Der Ramus ascendens ant. der A. gastrica sin., welcher kranz- 
förmig um die Kardia verläuft, sendet zur Vorderfläche der Pars abdominalis bis 
zum Diaphragma 4 Äste. Hier keine Anastomosen mit den Zweigen der Aa. oeso- 
phageae proprise. Der linke Oesophagusrand ist gefäßarm, ebenfalls die linke Hälfte 
der Hinterfläche der Speiseröhre. Die A. phrenica inf. sin. gibt 1 feinen Zweig 
ebenfalls zur Hinterfläche des Oesophagus, und zwar der der rechten Seite, und ana- 
stomosiert dort mit den Ästen der A. gastrica sin. 


Präparat VI. 69jährige männliche Leiche. Die Länge des Oesophagus 32 cm. 
Die Bifurkation entspricht dem 10. Zentimeter des Oesophagus. Injektion mit 15 proz. 
warmer Gelatine-Berlinerblau-Lösung. — Pars cervicalis: Die rechte A. thyreoidea 
inf. gibt an den rechten Oesophagusrand 5 feine Äste ab, welche im Bereiche der 
ersten 4 cm den rechten Oesophagusrand erreichen. Die rechte A. subclavia sendet 
in diesem Fall keine Gefäße zum rechten Oesophagusrand. Die linke A. thyreoidea 
inf. gibt knapp unterhalb der Cartilago cricoidea an den linken Oesophagusrand 
4 Äste ab und 1 Ast, welcher gleich von dem oberen aufsteigenden Abschnitt 
der linken A. thyreoidea inf. zum linken Oesophagusrand zieht und denselben in der 
Höhe des 5. Zentimeters erreicht. Die linke A. subclavia sendet nahe ihres Abganges 
von der Aorta 1 Ast direkt zum linken Oesophagusrand, welcher auch die Hinter- 
fläche der Trachea mit Zweigen versorgt. Von hier ziehen einzelne dieser Gefäße 
wieder zurück zur Vorderfläche des Oesophagus. Die Vorderfläche der Speiseröhre 
wird im oberen Drittel sowohl von den Ästen der rechten als auch der linken A. 
thyreoidea inf. versorgt. An der Hinterfläche der Speiseröhre sind keine Gefäße 
sichtbar. — Pars bifurcalis: A. oesophago-trachealis ant. entspringt am Übergang 
des Arcus in die Aorta descendens von der Hinterfläche der Aorta und zieht nach 
aufwärts zur Vorderfläche der unteren Trachea, biegt hier nach unten ein und 
kelangt in die Gabel zwischen den 2 Hauptbronchien, versorgt den linken Bronchus, 
gelangt als Fortsetzung zur Vorderfläche des Oesophagus und versieht sie mit 
3 Ästen. In derselben Höhe, aber etwas links von der A. oesophago-trachealis ant., 
geht die A. oesophago-trachealis post. von der Aorta ab, zieht über die Hinterfläche 
des Oesophagus schräg nach oben, versorgt die Hinterfläche der Speiseröhre mit 
mehreren Ästen und gelangt weiter zur Hinterfläche des rechten Bronchus. Die 
A. oesophago-trachealis post. ist stärker entwickelt als die anterior. — Pars thora- 
calis: Die Aa. oesophageae propriae, 4 an der Zahl, gehen von der Hinterfläche der 
Aorta nahe der rechten Circumferenz, erreichen den linken Oesophagusrand, ver- 
sorgen vom 13. bis 17. Zentimeter die Hinterfläche, vom 17. bis 26. Zentimeter neben 
der Hinterfläche auch die Vorderfläche des Oesophagus mit einigen Ästen. Von den 
11 Zweigen, welche den linken Oesophagusrand erreichen, gelangen nur 4an den rech- 
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ten Rand. Den linken Oesophagusrand entlang zieht, 1 Ast herunter, welcher alle 
Äste vereinigt: Andere Äste des linken Randes versehen auch die rechte und die 
linke Pleura mediastinalis und das hintere parietale Perikard. Der rechte Rand 
und die rechte Vorderfläche sind arm an Gefäßen. Zwischen den Zweigen der unteren 
Aa. oesophageae propriae und den aufsteigenden Ästen der A. gastrica sin. bestehen 
keine Anastomosen. — Pars abdominalis: Das Diaphragma liegt in der Höhe des 
26. Zentimeters der Speiseröhre. Von der A. gastrica sin. werden 3 Äste zur rechten 
Hälfte der Hinterfläche des Oesophagus abgegeben. Der Ramus ascendens anterior 
der A. gastrica sin. bildet an der Vorderfläche der Kardia einen Gefäßring, von wo aus 
l einziger Ast zur Vorderfläche der Kardia zieht. Der linke Rand der Kardia 
wird von einem Zweig der A. phrenica inf. sin., welcher aber nicht bis zum Oeso- 
phagus gelangt, mit 2 Ästen versehen. Die Pars abdominalis oesophagi ist an 
Gefäßen sehr arm. Der linke Rand des Oesophagus und die Vorderfläche sind eben- 
falls sehr schlecht mit Gefäßen versorgt. . 


Präparat VII. 50jährige weibliche Leiche. Länge des Oesophagus 28 cm. Die 
Bifurkation entspricht dem 10. Zentimeter. Injektion mit dünnflüssiger T'esch- 
mannscher Masse. — Pars cervicalis: Die rechte A. thyreoidea inf. gibt 7 Zweige ab. 
welche sich innerhalb der ersten 5 Zentimeter zum Teil am rechten Rand, zum Teil an 
der Vorderfläche der Speiseröhre verteilen. Diejenigen Äste der A. thyreoidea inf.. 
welche nahe ihres Ursprunges an der A. subclavia vom Stamm der A. thyreoidea inf. 
entspringen, ziehen auch zur Trachea und anastomosieren mit den von unten 
kommenden Gefäßen der A. oesophago-trachealis post. Vom 5. bis 10. Zentimeter ist 
der rechte Rand gefäßlos. Die linke A. thyreoidea inf. gibt von ihrem oberen auf- 
steigenden Abschnitt 5 Äste ab, welche sich innerhalb der ersten 3 Zentimeter nur am 
linken Oesophagusrand verteilen. Ein vom Stamm der linken A. thyreoidea inf. nahe 
des Abganges der A. subclavia entspringender Ast erreicht ganz isoliert den linken 
Oesophagusrand am 5. Zentimeter. Die untere Hälfte des linken Oesophagusrand ist 
gefäßlos. Es fehlen beiderseits Gefäße, welche direkt von der A. subclavia kommen. 
Die vordere Oesophagusfläche zeigt nur im Bereich der oberen 3 Zentimeter Gefäße. 
der übrige Teil der Vorder- und die ganze Hinterfläche haben keine Gefäße. — Pars 
bifurcalis: A. oesophago-trachealis ant. entspringt an der Hinterfläche der Aorta. 
knapp unterhalb des Arcus, teilt sichin einen Ramus oesophageus und in einen Ramus 
trachealis. Der Ramus oesophageus versorgt den linken Oesophagusrand mit 6 Ästen 
in der Höhe des 11. Zentimeters. Diese Äste verzweigen sich vorwiegend an der Vor- 
derfläche der Speiseröhre. Der Ramus trachealis geht nach aufwärts, entlang der 
linken Trachealwand, bis fast zum Larynx und gibt einen Ast zum linken Bronchus 
ab, welcher über dessen Vorderfläche zieht, zur Bifurkationsgabel gelangt, dort die 
Glandulae bronchiales versorgt und weiter Zweige abgibt zum hinteren parietalen 
Perikard und zur Pleura mediastinalis dextra. Ein stärkerer Zweig gelangt: schlieB- 
lich an den rechten Oesophagusrand und zieht ihm entlang herunter (bis zum 20.Zen- 
timeter), wo er sich zum Teil am rechten Oesophagusrand, zum Teil an der Vorder- 
fläche der Speiseröhre in feine Äste aufsplittert. A. oesophago-trachealis post. ist 
stärker als die anterior und entspringt in derselben Höhe der Hinterfläche der Aorta 
wie die anterior. nur etwas links von derselben; sie ist nur 21/, cm lang, zieht schräg 
hinauf über die Hinterfläche der Speiseröhre, an welche sie 3 Äste abgibt. Sie versorgt 
weiter den rechten Oesophagusrand mit 2 Ästen und endet an der Hinterfläche der 
Trachea; von dort geht ein Ast zum rechten Bronchus. Der linke Oesophagusrand 
ist in diesem Abschnitt besser versorgt als der rechte. — Pars thoracalis: Vom 
13. bis 24. Zentimeter erreichen den linken Oesophagusrand 12 Äste, welche von 7 Aa. 
oesophageae propriae stammen, wovon 5 Gefäße von der Hinterfläche der Aorta 
und 2 von der Vorderfläche des oberen Abschnittes der Aorta descendens abgehen. 
Diese Äste verzweigen sich und anastomosieren reichlich untereinander an der 
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Hinterfläche der Speiseröhre, welche dadurch vom 13. bis 24. Zentimeter gleichmäßig 
mit Gefäßen versorgt wird. Der rechte Oesophagusrand und der mittlere Anteil 
der Vorderfläche der Speiseröhre besitzen nur 1 Ast, welcher von der A. oeso- 
phago-trachealis ant. stammt. Der obere, unterhalb des Lungenhilus liegende 
Abschnitt der Vorderfläche des Oesophagus und der untere, oberhalb des Zwerch- 
fells sich befindende sind gefäßfrei. Die Blutversorgung des rechten Oesophagus- 
randes ist ebenfalls eine schlechte. — Pars abdominalis: Das Diaphragma liegt in 
der Höhe des 25. Zentimetrs der Speiseröhre. Noch vom Hauptstamm der A. gastrica 
sin. ziehen die Äste zum rechten Rand der Kardia, ein einziger Ast gelangt zur Hinter- 
fläche des Oesophagus. An die Hinterfläche der Speiseröhre gibt auch die A. phre- 
nica inf. sin. 1 Ast ab. Die Anastomosen zwischen den Ästen der A. gastrica 
sin. und der A. phrenica inf. sin. einerseits und den unteren Zweigen der. Aa. oeso- 
phageae propriae sind sehr schwach ausgebildet. Der Ramus ascendens ant. der 
A. gastrica sin. sendet zur Vorderfläche der Kardia 2 Äste, welche jedoch nicht 
die Vorderfläche der Speiseröhre erreichen. Somit ist die Vorderfläche der Pars 
abdominalis oesophagi fast ohne Gefäße, die Hinterfläche ist besser versorgt. 


Präparat VIII. 35jährige männliche Leiche. Länge des Oesophagus 23 cm. 
Die Bifurkation in der Höhe des 10. Zentimeters. Injektion mit dünnflüssiger Teich- 
mannscher Masse. Die Aorta ist 3 cm unterhalb des Zwerchfelles abgebunden worden. 
Der Magen wurde an der Kardia versehentlich abgeschnitten. — Pars cervicalis: 
Die A. thyreoidea inf. dextra schlingt sich um den unteren Pol der Glandula thyreoi- 
dea und gibt vom medialen Knie an den rechten Oesophagusrand 7 Äste ab, welche 
sich innerhalb der ersten 31/, Zentimeter verteilen. Gleich nach Abgang der A. 
thyreoidea inf. von der A. subclavia sendet die A. thyreoidea inf. 1 Ast zum rechten 
Oesophagusrand, welcher ihn in der Höhe des 4. Zentimeters erreicht. Dieser letzte 
Ast ist der A. thyreoidea inf. anastomosiert mit 2 Gefäßen, welche von der rechten A. 
subclavia zwischen der rechten A. vertebralis und dem rechten Truncus thyreo-cervi- 
calis entspringen und den rechten Oesophagusrand mit 11 Ästen in der Höhe von 3!/z 
bis 9 cm versorgen. Diese Gefäße anastomosieren nach unten mit den aufsteigenden 
Ästen der A. oesophago-trachealis post. Die rechte Wand und die Hinterfläche der 
Trachea erhalten Gefäße von den unteren Ästen der rechten A. thyreoidea inf. und 
von den Gefäßen, welche direkt von der rechten A. subclavia kommen; der rechte 
Oesophagusrand ist gleichmäßig gut mit Gefäßen versorgt. Die linke A. thyreoidea 
inf. ist im Stamm gleich stark wie die rechte; das Gefäß gibt jedoch bedeutend 
weniger Äste an die Speiseröhre ab als die rechte A. thyreoidea inf., und zwar sind 
es 4 Äste zum linken Oesophagusrand, welche hier die oberen 4 cm versorgen, und 
2 Äste an die Vorderfläche des Oesophagus, knapp unterhalb der Cartilago cricoidea. 
Von der A. thyreoidea inf. wird ebenfalls 1 isolierter Zweig nahe ihres Ursprunges 
an der Subclavia an die Speiseröhre abgegeben. Dieses Gefäß, welches von dem 
unteren aufsteigenden Abschnitt der linken A. thyreoidea inf. entspringt, stellt 
nur 1 zarten Ast dar, bedeutend schwächer als rechts, welcher zu der oberen 
Hälfte des linken Oesophagusrandes zieht und mit dem aufsteigenden Ast der 
A. oesophago-trachealis ant. an der linken Trachealwand anastomosiert. Der linke 
Oesophagusrand ist somit nur in der oberen Hälfte mit Gefäßen versorgt, die Vorder- 
fläche des Oesophagus trägt Gefäße nur im Bereiche des 1. Zentimeters, sonst ist die 
Vorderfläche und ebenfalls die Hinterfläche der ganzen Pars cervicalisohne Gefäße. — 
Pars bifurcalis: Die A. oesophago-trachealis anterior wird am inneren Rand des 
Arcus aortae abgegeben, ist 2 cm lang und versieht die Speiseröhre in der Höhe 
des 8. bis 10. Zentimeters mit 4 Ästen, welche an den linken Oesophagusrand, und mit 
3 Ästen, entsprechend dem 12. Zentimeter der Speiseröhre, welche an die Vorder- 
fläche der Speiseröhre und die Glandulse bronchiales abgegeben werden. Die A. oeso- 
phago-trachealis ant. zieht nach aufwärts mit einem Ramus trachealis, der linken 
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Trachealwand entlang, und anastomosiert mit dem direkten Ast der linken A. subela- 
via. Die A. oesophago-trachealis post. entspringt knapp unterhalb des Astes an der 
Hinterfläche der Aorta, ihr Stamm ist 2 cm lang und zieht quer über die Hinterfläche 
der Speiseröhre, an welche sie 1 Ast abgibt, zum rechten Oesophagusrand und teilt 
sich hier in 1 auf- und absteigenden Ast. Der aufsteigende versorgt den rechten 
Rand mit 5 Ästen und anastomosiert mit dem direkten Ast der rechten A. sub- 
clavia. Er ernährt außerdem die Hinterfläche und die rechte Wand der Traches. 
Der absteigende Ast gelangt mit 4 Zweigen ebenfalls zum rechten Oesophagusrand 
vom 10. bis 13. Zentimeter. Von der A. oesophago-trachealis post. geht gleich nach 
ihrem Abgang von der Aorta 1 Ast ab, welcher den linken Oesophagusrand vom 
8. bis 10. Zentimeter mit 3 Ästen versorgt. Somit ist dieser Abschnitt reichlich mit 
Gefäßen versehen. — Pars thoracalis: Eine A. oesophagea propria ant. und eine 
posterior. Die A. oesophagea propria ant. geht von der Vorderfläche der Aorta ab, 
gelangt zum linken Oesophagusrand, entsprechend dem 17. Zentimeter, und teilt sich 
in l auf-, 2 absteigende und 1 Ast fürdie Vorderfläche der Speiseröhre. Der Ast für die 
Vorderfläche des Oesophagus verzweigt sich mit 7 Ästen an der Vorderfläche und 
versorgt dieselbe vom 19. bis 23. Zentimeter. 3 Zweige ziehen weiter und gelangen zur 
linken Pleura mediastinalis und zum hinteren Perikard. Der aufsteigende Ast 
anastomosiert mit den unteren Zweigen der A. oesophago-trachealis ant. Die 
Hinterfläche des Oesophagus wird entsprechend dem 13. Zentimeter von einem Gefäß 
versorgt, welches von der zweiten rechten A. intercostalis kommt, und 2 cm tiefer er- 
reicht die Hinterfläche der Speiseröhre die einzige A. oesophagea propria post., 
welche in mehrere Äste sich teilt und die Hinterfläche des Oesophagus der ganzen 
Pars thoracalis gleichmäßig versorgt. Es beteiligen sich in der unteren Hälfte der 
Pars thoracalis an der Gefäßverteilung der Hinterfläche der Speiseröhre auch Äste 
der A. oesophagea propria ant., indem die Äste von der Vorderfläche über den linken 
Oesophagusrand zur Hinterfläche der Speiseröhre gelangen. Die Vorderfläche des 
Oesophagus ist in der oberen Hälfte und der rechte Oesophagusrand i in der ganzen 
Ausdehnung der Pars thoracalis gefäßfrei. 


Präparat IX. 60jährige weibliche Leiche. Länge des Oesophagus 30 cm. Die 
Bifurkation entspricht dem 10. Zentimeter. Injektion mit dünnflüssiger Teichmann- 
scher Masse. — Pars cervicalis: Der Stamm der A. thyreoidea inf. dextra und sin. 
gleich stark. Die rechte A. thyreoidea inf. gibt 6 Äste an den rechten Oesophagusrand 
ab, welche bis zum 5. Zentimeter sich ausbreiten. Die oberen Äste, welche höchstens 
11/, cm lang sind, verlaufen in einer Rinne zwischen der Trachea und der Glandula 
thyreoidea ; die unteren Äste sind bis 4 cm lang und versorgen auch die rechte Tra- 
chealwand. Ein isolierter, 8 cm langer Ast derrechten A. thyreoidea inf. geht von dem 
unteren aufsteigenden Abschnitt der Arterie zum rechten Oesophagusrand in der 
Höhedes9. Zentimeters und anastomosiert mitder A. oesophago-trachealis post. Zwi- 
schen dem 5. und 9. Zentimeter ist der rechte Oesophagusrand ohne Gefäße. Die linke 
A. thyreoidca inf. gibt im Bereiche der ersten 10cm nur 3 Äste an den linken Oeso- 
phagusrand und 2 Äste an die Vorderfläche der Speiseröhre ab. Alle Äste sind sehr 
zart. Außerdem erhält der linke Oesophagusrand 1 isolierten Ast der A. thyreoidea 
inf., welcher vom unteren aufsteigenden Abschnitt der Arterien abgeht, 4 cm lang ist. 
während die früheren Äste höchstens die Länge von 2 cm hatten. Der linke Oeeo- 
phagusrand ist in seiner unteren Hälfte ohne Gefäße. Die Äste der rechten A. thyreoi- 
dea inf. bilden untereinander viel mehr Anastomosen als die der linken, welch 
letztere eher isoliert und mehr geradlinig verlaufen. Die Hinterfläche der Pars 
cervicalis und die Vorderfläche außer 2 Ästen gleich am Anfang der Speiseröhre sind 
gefäßlos. Es fehlen beiderseits auch diejenigen Gefäße, welche die A. subclavia 
direkt an den Oesophagus sendet. — Pars bifurcalis: Die A. oesophago-trachealis 
ant. entspringt von der rechten Hinterfläche der Aorta, knapp unterhalb des Arcus, 
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zieht in einem 2 cm langen Verlauf nach oben und teilt sich in folgende Äste: In 
3 Rami oesophagei, welche die Vorderfläche der Speiseröhre vom 9. bis 11. Zentimeter 
versorgen, inden Ramus trachealis, welcher entlang der linken Trachealwand hinauf- 
zieht, wobei 2 Äste an die Trachea, 4 Äste an die Vorderfläche des Oesophagus 
und ganz feine Zweige an die peritrachealen Lymphdrüsen abgegeben werden. 
Ein schwächerer Ramus bronchialis zweigt vom Ramus trachealis ab, geht in einem 
nach oben konvexen Bogen über die Vorderfläche der Trachea knapp oberhalb der 
Bifurkation, erreicht die Bifurkationsgabel, versorgt den linken Bronchus und die 
Lymphoglandulae bronchiales. Ein Ausläufer dieses letzten Astes gelangt nach 
unten bis zur Vorderfläche der Speiseröhre. Die A. oesophago-trachealis post. 
entepringt von der ersten rechten A. intercostalis 1!/, cm nach ihrem Abgang von 
der Aorta, zieht leicht ansteigend quer über die Hinterfläche des Oesophagus, teilt 
sich am linken Oesophagusrand in 1 auf- und absteigenden Ast. Der aufstei- 
gende Ast versorgt den rechten Oesophagusrand mit 6 Ästen und anastomosiert 
mit dem unteren Zweig der rechten A. thyreoidea inf. Dieser Zweig versorgt auch 
weiter die Hinterfläche und die rechte Wand der Trachea sowie die peritrachealen 
Drüsen. Der absteigende Ast versieht mit feinen Zweigen den rechten Bronchus. Die 
Äste der vorderen A. oesophago-trachealis sind 4 cm, die der hinteren nur 1!/, cm 
lang. — Parsthoracalis: Von der Vorderfläche der Aorta kommen 3 Aa. oesophageae 
propriae anteriores; diese verlaufen quer zur Längsachse des Oesophagus, sind 
3—4 cm lang und erreichen den linken Oesophagusrand, an welchem sie sich in 
Äste teilen. Die Vorderfläche der Speiseröhre wird von diesen Ästen erst vom 
18. Zentimeter nach abwärts versorgt; diese Äste sind mitunter bis 6 cm lang, ziehen 
entlang derVorderfläche nach unten und anastomosieren mitden Ästen der A. gastrica 
sin. oder auch erreichen den rechten Oesophagusrand und ernähren von hier aus das 
hintere Perikard. Auch zur Hinterfläche des Oesophagus werden Äste abgegeben. 
1!/, cm tiefer als die letzte A. oesophago-trachealis ant. entspringen von 2 rechten 
Aa. intercostales, 11/, cm nach ihrem Abgang von der Aorta 2 Aa. oesophageae 
propriae posteriores, welche 3 cm lang sind, die Hinterfläche der Speiseröhre ver- 
sorgen, wobei das obere Gefäß mit dem absteigenden Ast der A. oesophago-trachealis 
post. und das zweite Gefäß mit den hinteren Ästen der A. oesophagea propria ant. 
anastomosieren. Somit ist der linke Oesophagusrand sehr gut bis auf die letzten 
2—3 cm oberhalb dem Diaphragma mit Blutgefäßen versehen; der rechte Oeso- 
phagusrand ist ohne sichtbare Gefäße. Die Vorderfläche der Speiseröhre wird von 
3 Aa. oesophageae propriae ant. in ihrer unteren Hälfte, die Hinterfläche der Speise- 
röhre ist bis auf die letzten 2 cm oberhalb des Zwerchfells gleichmäßig von 2 Aa. 
oesophageae propriae post. mit Gefäßen versehen. — Pars abdominalis: Das 
Zwerchfell liegt in der Höhe des 27. Zentimeters der Speiseröhre. 2 cm nach 
Abgang der A. gastrica sin. von der A. coeliaca gehen 5 isolierte, 4-9 cm 
lange Äste, welche die Hinterfläche der Kardia, den rechten Rand und die 
Hinterfläche der Speiseröhre bis 3 cm oberhalb des Diaphragmas ernähren. Die 
A. gastrica sin. teilt sich in einen Ramus ascendens und descendens. Der 
Ramus ascendens ant. geht quer über die Vorderfläche der Kardis zur großen 
Kurvatur und sendet zur Vorderfläche des Oesophagus keine Äste. Von der 
A. mesenterica sup. geht die A. phrenica inf. sin. ab, welche 6 cm lang ist, durch 
die Pars lumbalis des Zwerchfells zieht und in der Höhe des Hiatus oesophageus 
den Oesophagus erreicht, dessen Hinterfläche und den linken Rand sie mit 
3 Ästen bis 2 cm oberhalb des Diaphragmas versorgt. Die A. gastro-epiploica sin. 
erreicht die Hinterfläche der Kardia und verzweigt sich hier gemeinsam mit 
2 Ästen des Ramus descendens der A. gastrica sin. Die Vorderfläche der Pars 
abdominalis oesophagi trägt keine Gefäße, die Hinterfläche und der rechte Oeso- 
phagusrand sind von den Ästen der A. gastrica sin. und der A. phrenica inf. sin. 
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gut versorgt. Der linke Oesophagusrand wird ebenfalis von der A. phrenica inf. sin- 
mit Zweigen versehen. 


Präparat X. 25jährige männliche Leiche. Länge des Oesophagus 25 cm. Die 
Bifurkation entspricht dem 10. Zentimeter. Injektion mit 15 proz. warmer Gelatine- 
Berlinerblau-Lösung. — Pars cervicalis: Die rechte A. thyreoidea inf. ist stärker als 
die linke und gibt an den rechten Oesophagusrand bis zum 6. Zentimeter 6 Äste ab, 
wobei die unteren Äste auch die vordere und die rechte Trachealfläche versorgen. An 
der medialen Hinterfläche der Glandula thyreoidea angelangt, gibt derobere aufstei- 
gende Abschnitt der A. thyreoidea inf. 1 feinen Ast an den 1. Zentimeter der Vorder- 
fläche des Oesophagus ab. Die linke A. thyreoidea inf., welche schwächer ist als die 
rechte, entsendet an den linken Oesophagusrand bis zum 5. Zentimeter 5 feine Äste; 
der unterste Ast beider Aa. thyreoideae inf. ist gegenüber den anderen, die nur 
1—1!/,cm lang sind, der längste (bis 5cm) und geht vom unteren aufsteigenden Ab- 
schnittdes Stammes der A. thyreoidea inf. ab. Von den direkten Gefäßen der A. sub- 
clavia an dem Oesophagus entspringt das Gefäß der rechten Seite von der hinteren 
Fläche der A. subclavia zwischen der rechten A. vertebralis und dem rechten Truncus 
thyreo-zcrvicalis, ist zart und versorgt mit 2 Ästen den rechten Oesophagusrand, die 
hintere und die rechte Trachealfläche. Somit ist der rechte Oesophagusrand vom 
6. bis 10. Zentimeter ohne Gefäße. Gleich nach Abgang der linken A. subclavia von der 
Aorta geht das linke direkte Gefäß von der linken A. subclavia ab, ist ziemlich stark 
und versorgt mit 7 Ästen den linken Oesophagusrand der unteren Hälfte der Pars 
cervicalis und die Vorderfläche des Oesophagus sowie die der Trachea. Die Fort- 
setzung dieses direkten Gefäßes von der linken A. subclavia zieht weiter von der 
Vorderfläche der Trachea herunter bis zum Winkel, den die beiden Bronchi an der 
Bifurkation bilden, und versieht hier die Lymphoglandulae bronchiales mit Ästen. 
Ohne Gefäße ist die Hinterfläche und, abgesehen von dem 1. Zentimeter, auch die Vor- 
derfläche sowie die untere Hälfte des rechten Oesophagusrandes. — Pars bijurcalis: 
Die A. oesophago-trachealis ant. wird von der Hinterfläche der Aorta an deren 
rechten Circumferenz knapp unterhalb des Arcus aortae abgegeben, zieht 2 cm 
hinauf und gibt mit dem Ramus oesophageus 3 Zweige an den linken Oesophagus- 
rand und die Vorderfläche der Speiseröhre ab; der Ramus trachealis zieht. entlang 
der linken Trachealwand, anastomosiert mit dem absteigenden Ast des direkten 
Gefäßes der linken A. subelavia und gibt einen feinen Ramus bronchialis zum linken 
Bronchusab. Die A. oesophago-trachealis post. entspringt in der Nähe der anterior, 
versorgt mit 3 Ästen den linken Oesophagusrand, zieht quer über die Hinterfläche 
des Oesophagus, an welche sie 2 Äste abgibt, erreicht den rechten Oesophagusrand. 
welcher 3 Äste bekommt, und gelangt mit einem aufsteigenden Ast zur Hinter- 
fläche der Trachea, mit einem absteigenden Ast zum rechten Bronchus und zu den 
Lymphoglandulae bronchiales. Dieser Abschnitt, dessen Gefäße 2 cm lang sind, 
ist sowohl an der Vorderfläche und Hinterfläche als auch an beiden Rändern gut 
versorgt. Es ist wosohl der Rand- als auch der Flächenversorgungst ypus hier ver- 
treten. — Pars thoracalıs: 6 cm unterhalb des Lungenhilus kommt von der rechten 
Circumferenz der Aorta eine 1!/, cm lange A. oesophagea propria ant. zum linken 
Oesophagusrand, versorgt diesen mit 4 Ästen und gibt einen absteigenden Ast bis 
2 cm oberhalb des Diaphragmas ab. Von der Hinterfläche der Aorta wird in 
derselben Höhe eine 3 cm lange A. oesophagea propria post. zur Hinterfläche des 
Oesophagus abgegeben, und 2 cm tiefer entspringen von der Hinterfläche der Aorta 
noch weitere 2 Aa. oesophageae propriae post., diese sind 1!/, cm lang und versorgen 
die Hinterfläche des Oesophagus bis auf die letzten 2 cm oberhalb des Diaphragmas. 
Somit ist die Vorderfläche des Oesophagus mit Ausnahme von 2 cm oberhalb des 
Diaphragmas, wo keine Gefäße zu sehen sind, mit Ästen versehen. Die Hinterfläche 
der Speiseröhre und der linke Oesophagusrand sind gut mit Gefäßen versorgt, nur 
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1!/, cm an der Hinterfläche und 3 cm am linken Rand, oberhalb des Zwerchfells, 
sind keine Gefäße zu sehen. Der rechte Oesophagusrand ist gefäßlos. Die Aa. oeso- 
phageae propriae verlaufen im allgemeinen quer über die Vorder- und Hinterfläche 
des Oesophagus und teilen sich dann in zarte auf- und absteigende Äste. Sowohl 
Rand- als auch Flächenversorgungstypus der Gefäßverteilung sind hier zu finden. — 
Pars abdominalis: Das Diaphragma liegt in der Höhe des 23. Zentimeters der Speise- 
röhre. Von der A. gastrica sin. noch vor ihrer Teilung in den Ramusascendens und des- 
cendens gehen 3 Äste ab zur Hinterfläche und zum rechten Rand der Kardia. Diese 
Äste sind 3 cm lang und senden auch Zweige zum Hiatus oesophageus. Der Ramus 
ascendens zieht quer über die Vorderfläche der Kardia bis zu ihrem linken Rand, 
zerfällt in mehrere Äste und gibt an die Vorderfläche der Pars abdominalis oeso- 
phagi 1 Ast ab, welcher bis 2cm oberhalb des Zwerchfells hinaufzieht. Dieser 
Ast schickt dann retrograd einen langen Zweig zur oberen Fläche des Diaphragmas. 
Der linke Rand der Pars abdominalis oesophagi ist gefäßfrei. Die Äste von der 
A. phrenica inf. sin. fehlen. 


Präparat XI. 16jährige weibliche Leiche. Oesophagus 24 cm lang. Die Bifur- 
kation entspricht dem 10. Zentimeter. Injektion mit dünnflüssiger Teichmann scher 
Masse. — Pars cervicalis: Die rechte A. thyreoidea inf. ist schwächer als die linke, ver- 
sorgt aber den rechten Oesophagusrand besser als die linke Arterie den linken Oeso- 
phagusrand. Die rechte A. thyreoidea inf. gibt an den rechten Oesophagusrand bis 
zum 6. Zentimeter 8 Äste ab, welche sich mit 19 Zweigenam rechten Rand verteilen, 
zahlreiche Anastomosen untereinander bilden und von denen die unteren auch die 
trachealen Lymphdrüsen und die Hinterfläche der Trachea versorgen. Die oberen 
Zweige sind 1—1!/,cm lang, die unteren bis ö5cm. Die Zweige der A. thyreoidea inf. 
gehen hauptsächlich vom oberen aufsteigenden Abschnittund vom medialen Knie der 
Artericab. Die unteren Äste anastomosieren mit den direkten Gefäßen, welche von 
der rechten A. subclavia kommen, die linke A. thyreoidea inf. versorgt den linken 
Oesophagusrand bis zum 4. Zentimeter mit 10 Zweigen, von denen die oberen 1—2 cm, 
die unteren bis 4 cm lang sind. Die rechte A. subclavia gibt an die untere Hälfte des 
rechten Oesophagusrandes 1 Ast ab, welcher sich in 4 Zweige teilt und den rechten 
Oesophagusrand vom 6. bis 9. Zentimeter, sowie die Hinterfläche der Trachea ver- 
sorgt und nach unten mit der A. oesophago-trachealis post. anastomosiert. Links 
entspringt in diesem Falle das direkte Gefäß nicht von der A. subclavia, sondern von 
der A. carotis communis sin. 1 cm oberhalb des Abganges von der Aorta. Es sind 
das 2 Gefäße, welche den linken Oesophagusrand vom 7. bis 9!/,. Zentimeter und die 
linke Trachealfläche versorgen. Ohne Gefäße ist die Hinterfläche sowie die Vorder- 
fläche mit Ausnahme der ersten 11/, cm der Vorderfläche. — Pars bifurcalis: Die A. 
oesophago-trachealis ant. wird an der rechten Hinterfläche der Aorta knapp unter- 
halb des Arcusabgegeben und teilt sich in einen Ramus oesophageus zum linken Oeso- 
phagusrand, welcher diesen mit 5 Zweigen versorgt, ferner in einen Ramus trachea- 
lis zur linken Trachealwand, welcher fast bis zum Larynx hinaufzieht, und in einen 
Ramus bronchialis, welcher vom Ramus trachealis abzweigt und zur Vorderfläche 
der Bifurkation, zum linken Bronchus und zu den Lymphoglandulae bronchiales 
zieht. Die A. oesophago-trachealis post. ist viermal so stark wie die anterior, 
entspringt etwas unterhalb der anterior von der Hinterfläche der Aorta, zieht schräg 
hinauf zum Oesophagus, gibt 2 Äste an den linken Oesophagusrand ab und 3 Äste 
für die Hinterfläche der Speiseröhre. Sie teilt sich in einen aufsteigenden Ast, 
welcher die Hinterfläche des Oesophagus, die Trachea, die peritrachealen Drüsen 
und den rechten Oesophagusrand mit Zweigen versieht, und in einen absteigenden 
Ast, welcher an den rechten Bronchus 3, an den rechten Oesophagusrand 6 Äste 
abgibt. Die einzelnen Äste der A. oesophago-trachealis post. sind nur 11/, bis 2 cm, 
die der anterior bis 4 cm lang. Die Blutversorgung dieses Abschnittes ist sowohl 
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an der Vorder- und Hinterfläche als auch auf beiden Rändern eine sehr reichliche. 
Die Anordnung der Gefäße zeigt den Rand- und Flächenversorgungstypus. — 
Pars thoracalis: 3 Aa. oesophageae propriae ant. und 2 Aa. oesophageae propriae 
post. Die erste A. oesophagea propria ant. sendet 4 Äste an den linken Oesophagus- 
rand und einen Ast an den linken Bronchus. Auch die zweite A. oesophagea propria 
ant. gibt noch einen aufsteigenden Ast an den linken Bronchus, versorgt die Vorder- 
fläche der Speiseröhre und endlich das hintere Blatt des Perikards. 3 cm tiefer 
entspringen an der Vorderfläche der Aorta 2 Aa. oesophageae propriae mit einem 
gemeinsamen Stamm, von denen das stärkere Gefäß die Hinterfläche des Oeso- 
phagus mit 5 Zweigen versorgt und daher als die A. oesophagea propria post. zu 
bezeichnen ist; das schwächere Gefäß ist eine A. oesophagea propria ant. und ver- 
sieht die Vorderfläche des Oesophagus mit 3 Ästen. Die obere A. oesophagea pro- 
pria post. verläuft schräg von oben nach unten und gibt einen absteigenden Ast 
bis zu den Lymphoglandulae bronchiales. Die untere A. oesophagea propria post. 
teilt sich in einem aufsteigenden Ast, welcher streckenweise unterhalb der Ober- 
fläche der äußeren Muskellage zieht, dann wieder an die Oberfläche gelangt und 
die Lymphoglandulae bronchiales versorgt. Dieses Gefäß teilt sich weiter in 2 hori- 
zontale Äste, welche bis zum rechten Oesophagusrand und von dort zum hinteren 
Perikard ziehen, und in einen absteigenden Ast, welcher die Hinterfläche der Speise- 
röhre fast bis zum Diaphragma mit Gefäßen versieht. Die Aa. oesophageae pro- 
priae post. sind 2—4 cm lang, sie anastomosieren untereinander und versorgen auch 
die rechte Pleura mediastinalis. Die Gefäße der Vorderfläche des Oesophagus sind 
im allgemeinen zarter als die der Hinterfläche. Der linke Oesophagusrand ist gut. 
der rechte schlecht mit Gefäßen versorgt, ebenso schlecht sind die ersten 5 cm der 
Vorderfläche der Speiseröhre mit Gefäßen versehen. Die Hinterfläche des Oeso- 
phagus enthält bis auf die letzten 2 cm oberhalb des Zwerchfells reichlich Gefäße. — 
Pars abdominalis: Das Diaphragma liegt entsprechend dem 21. Zentimeter des Oeso- 
phagus. Vor der Teilung in den Ramus ascendens und descendens gibt die A. gastrica 
sin. 3 Äste zur Hinterfläche der Pars abdominalis oesophagi, welche 1—3 cm lang sind 
und mit den unteren Ästen der Aa. oesophageae propriae anastomosieren. 2 feine 
Zweige werden auch an den Hiatus oesophageus abgegeben. Ramus ascendens der 
A. gastrica sin. gibt 2 Äste an den rechten Rand der Kardia und einen zum Hiatus 
oesophageus. Die A. phrenica inf. sin. ernährt mit einem Ast den linken Oesophagus- 
rand in der Pars abdominalis, mit einem Ast die untere Zwerchfellfläche und den 
Hiatus oesophageus. Der linke Rand der Pars abdominalis oesophagi ist gefäßlos, 
ebenso auch die letzten 2 cm der Vorderfläche des Oesophagus oberhalb des Dia- 
phragmas. Die Hinterfläche und der rechte Rand des Oesophagus sind gut mit 
Gefäßen versorgt. 

Präparat XII. 25jährige männliche Leiche. Die Speiseröhre ist 34 cm lang. 
die Bifurkation entspricht dem 10. Zentimeter. Injektion mit dünnflüssiger T'esch- 
mannscher Masse. — Pars cervicalis: Der Stamm der rechten A. thyreoidea inf. ist 
schwächer als der der linken. Von der rechten A. thyreoidea inf. gehen die Äste zum 
Oesophagus von 3 Stellen ab, und zwar vom unteren aufsteigenden Abschnitt, nahe 
der A. subclavia, weiter vom medialen Knie, welches sich in der Nähe des unteren 
Poles der Glandula thyreoidea befindet, und von dem oberen aufsteigenden Teil der 
Arterie, welcher zwischen dem Oesophagus und der Glandula thyreoidea verläuft. 
Von der ersten Stelle geht der isolierte, längste (5 cm) Ast zum 4. Zentimeter des 
rechten Oesophagusrandes und versorgt denselben mit 3 Zweigen, von denen einige 
auch zu der rechten und hinteren Trachealfläche und außerdem auch zur GefäBscheide 
der A. carotis communis ziehen. Von den oberen 2 Stellen verlaufen 7, höchstens 1 cm 
lange Äste zu den ersten 4 cm des rechten Oesophagusrandes und 2 feine Zweige an 
die Vorderfläche der Speiseröhre im Bereich des 1. Zentimeters. Die Hinterwand der 
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Trachea wird ebenfalls von diesen Ästen versorgt. Die linke A. thyreoidea inf. hat 
einen stärkeren Stamm als die rechte, gibt aber weniger Äste ab. Sie entsendetan den 
oberen 2 Stellen, d. i., entsprechend dem oberen aufsteigenden Abschnitt der Arterie 
an der Innenfläche der Glandula thyreoidea und entsprechend dem medialen Knie 
in der Höhe des unteren Poles der Schilddrüse, nur 2 Äste an den linken Oesophagus- 
rand. Vom Anfangsstück der A. thyreoidea inf. zieht ein 5 cm langer Ast zum 
10. cm des linken Oesophagusrandes und versorgt diesen mit 7 Zweigen. Einzelne 
von ihnen ernähren die linke Fläche der Trachea und die Gefäßscheide der linken 
À. subclavia. Die direkten Gefäße von der A. subclavia an den Oesophagus fehlen 
auf beiden Seiten. Die untere Hälfte des rechten und des linken Oesophagusrandes 
ist gefäßfrei. Die Hinterfläche und die Vorderfläche der Speiseröhre mit Ausnahme 
des 1. Zentımeters sind ebenfalls ohne Gefäße. — Pars bifurcalis: 2 Aa. oesophago- 
tracheales ant. entspringen von der rechten Hinterfläche der Aorta knapp unterhalb 
des Arcus. Das obere Gefäß zieht zur linken Trachealwand und gibt 3 Zweige zur Vor- 
derfläche des Oesophagus ab, welche mit den unteren Ästen der linken A. thyreoidea 
inf. anastomosieren. Das untere Gefäß geht zur Vorderfläche der Speiseröhre und zum 
linken Oesophagusrand, führt den Ramus bronchialis zum linken Bronchus und 
zur Bifurkation, welcher auch die bronchialen Lymphdrüsen versorgt. Die A. 
oesophago-trachealis posterior wird an der Hinterfläche der Aorta unterhalb des 
Arcus abgegeben, verläuft nach oben quer über die Hinterfläche der Speiseröhre, 
versieht diese mit 2 Ästen, entsendet an den linken Oesophagusrand 4 Zweige und 
versorgt mit einem absteigenden Ast den rechten Bronchus. Die beiden Aa. oeso- 
phago-tracheales sind vor ihrer Aufteilung nur 3 cm lang, so daß dieser Abschnitt 
der Speiseröhre dadurch sehr stark fixiert wird. Die A. oesophago-trachealis post. 
steht in enger Beziehung zum rechten Vagus, welcher nach Abgabe des rechten 
Recurrens an der Hinterfläche des rechten Bronchus vorbeizieht und sich unter- 
halb desselben an den rechten Rand und die Hinterfläche des Oesophagus an- 
schließt. Der linke Vagus, welcher unterhalb des linken Bronchus an dessen Hinter- 
fläche hinunterzieht, kommt an der linken Vorderfläche des Oesophagus eine kurze 
Strecke weit in die Nähe der A. oesophago-trachealis ant. zu liegen. — Pars thora- 
calıs: 2 Aa. oesophageae propriae ant. und eine A. oesophagea propria post. Die 
obere A. oesophagea propria ant. von der Vorderfläche der Aorta ist 4 cm lang, 
erreicht den linken Oesophagusrand in der Höhe des 15. Zentimeter und versorgt mit 
ihren Ästen die Vorderfläche des Oesophagus, mit einem Ast das hintere Perikard und 
gibt einen Zweig zum linken Vagus. Die zweite A. oesophagea propria ant. sendet 
an die Vorderfläche des Oesophagus nur einen zarten Ast, einen stärkeren dagegen 
an die Hinterfläche der Speiseröhre. Die Vorderfläche des Oesophagus wird vom 
16. Zentimeter bis 3. Zentimeter oberhalb des Zwerchfells mit diesen Ästen versehen. 
Die A. oesophagea propria post. ist ebenfalls 4 cm lang, erreicht von der Hinterfläche 
der Aorta den linken Oesophagusrand und verzweigt sich an der Hinterfläche der 
Speiseröhre. Die Vorderfläche ist besser an den Rändern versorgt, dieHinterfläche der 
Speiseröhre besser an der Fläche. Die unteren Äste der A. oesophagea propria post. 
anastomosieren mit den Zweigen der A. gastrica sin. — Pars abdominalis: Das Dia- 
phragma entspricht dem 29. Zentimeter der Speiseröhre. Nach der Teilung der A. ga- 
strica sin. in einen Ramus ascendens und descendens gehen vom Ramus ascendens 
5 Äste zum rechten Rand der Kardia. Diese Äste sind 1—4 cm lang, treten durch den 
Hiatus oesophageus zur Hinterfläche der Pars abdominalisoesophagi, teilen sich hier 
in mehrere Äste und ziehen weiter bis 2 cm über das Diaphragma. Der linke Rand 
und die Vorderfläche des Oesophagus sind schlecht mit Gefäßen versorgt. 2 cm 
oberhalb des Diaphragmas kommt am Oesophagus eine gefäßarme Stelle vor, welche 
1!/, cm lang ist. Die GefäBäste der A. gastrica sin. anastomosieren mit den unteren 
Zweigen der Aa. oesophageae propriae. Die A. phrenica inf. sin. fehlt. 
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Präparat XIII. 35jährige männliche Leiche. Länge des Oesophagus 35 cm. 
Die Bifurkation entspricht dem 10. Zentimeter der Speiseröhre. Injektion mit dünn- 
flüssiger Teichmannscher Masse. — Pars cervicalis: Die rechte A. thyreoidea ini. 
ist schwächer als die linke, gibt aber bedeutend mehr Äste an den Oesophagus ab. 
Die rechte A. thyreoidea inf., welche einen geschlängelten Verlauf zeigt, biegt 
um den unteren Pol der Glandula thyreoidea und zieht mit dem letzten aufsteigen- 
den Abschnitt in der Furche zwischen der Glandula thyreoidea und dem Larynı 
Die rechte A. thyreoidea inf. entsendet an den rechten Oesophagusrand 6 Äste. 
welche sich an den ersten 6 cm in 18 Zweige teilen; die oberen Zweige, welche kaum 
1/, cm lang sind, versorgen auch die Hinterfläche der Trachea, von wo aus 2 Äste 
auch zur Vorderfläche des Oesophagus ziehen, und zwar nurim Bereiche des l. Zenti- 
meters. Ein unterer Ast, welcher die Länge von 5 cm hat, ernährt auch die trachealen 
Lymphdrüsen an der rechten Trachealwand. Vom 6. bis 11. Zentimeter verlaufen 
zum rechten Oesophagusrand keine Gefäße. Die Äste derrechten A. thyreoidea inf. 
erreichen bis auf eine kleine Ausnahme knapp unterhalb der Cartilago cricoidea den 
rechten Oesophagusrand. Die Flächen der Speiseröhre werden von Gefäßen nicht 
berührt. Die linke A. thyreoidea inf. gibt an den linken Oesophagusrand 8 Zweig: 
ab, welche bis zum 7. Zentimeter sich ausbreiten, von denen die obersten 3 Zweigeder 
Vorderfläche der Speiseröhre angehören. Auch in diesem Falle gehen die Äste an den 
schon in den früheren Präparaten erwähnten 3 Stellen im Verlaufe der A. thyreoides 
inf. ab. Der unterste Zweig, welcher auch der stärkste ist, anastomosiert mit den 
aufsteigenden Ast der A. oesophago-trachealis ant. Die direkten Gefäße von der 
A. subclavia fehlen beiderseits. Der rechte und der linke Oesophagusrand ist im 
Bereich seiner unteren Hälfte (vom 6. bis 11. Zentimeter) ohne Gefäße. Die Vorder- 
fläche hat nur eben auf einer Strecke von 1 cm, knapp unterhalb der Cartilago cricoi- 
dea Gefäße, und zwar sowohl von rechts als auch von links. Sonst sieht man an der 
Vorderfläche sowohl als auch an der Hinterfläche der ganzen Pars cervicalis keine 
Gefäße. — Pars bifurcalis: Die A. oesophago-trachealis ant. entspringt vom inneren 
Rand des Arcus aortae, ist 2 cm lang und entsendet den Ramus oesophageus mit 
5 Zweigen zur Vorderfläche der Speiseröhre. Der Ramus trachealis verläuft nach 
oben entlang der hinteren Trachealwand. Der Ramus bronchialis versorgt den 
linken Bronchus und die Lymphoglandulae bronchiales. An Stelle der A. oesophago- 
trachealis post. gehen von der Hinterfläche der Aorta etwa 3 cm tiefer als die A 
oesophago-trachealis ant. 2 Gefäße ab, wovon das obere den linken Oesophagusrand 
mit 2 Ästen versieht. Das untere Gefäß teilt sich in 2 Äste und versorgt mit dem 
einen Ast den linken Oesophagusrand und die Hinterfläche der Speiseröhre mit 
6 Zweigen, mit dem anderen Ast die Hinterfläche der Trachea und den rechten 
Bronchus mit 4 Zweigen. Weil die A. oesophago-trachealis ant. und post. nur 2 cm 
lang sind, wird die Speiseröhre in diesem Abschnitt fixiert. Beide Nn. vagi liegen 
sich in diesem Bezirke dem Oesophagus an. — Pars thoracalis: A. oesophages prv- 
pria ant. 3 cm lang, entspringt der rechten Circumferenz der Aorta, erreicht den 
linken Oesophagusrand entsprechend dem 17. Zentimeter und versorgt die Vorder- 
fläche der Speiseröhre nur in ihrer unteren Hälfte. Die A. oesophagea propria post. 
geht von der Vorderfläche der Aorta ab, ist 4 cm lang, gelangt entsprechend dem 
20. Zentimeter zum linken Oesophagusrand und ernährt mit 8 größeren Ästen die Hin- 
terfläche der Speiseröhre. Einzelne Zweigeerreichenauch denrechten Oesophagusrand 
und das hintere Perikard. Die Hinterfläche des Oesophagus zeigt ein ganzes Net? 
von Gefäßen bis 2 cm oberhalb des Diaphragmas, welche Partie gefäßfrei erscheint. 
Der linke Oesophagusrand ist in derganzen Ausdehnung der Pars thoracalis gut, der 
rechte mit Ausnahme der Zweige der A. oesophagea propria post. gar nicht mit Blut- 
gefäßen versorgt. — Pars abdominalis: Das Diaphragma entspricht dem 31. Zenti- 
meter der Speiseröhre. Noch vor ihrer Teilung in Ramus ascendens und descenden: 
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gehen vom Stamm der A. gastrica sin. 5 Äste ab, 3 davon zum rechten Rand der 
Kardia, 2, und zwar die oberen zur Pars abdominalis oesophagi, und versorgen hier 
den rechten Rand, die rechte Hälfte der Vorderfläche, aber besonders die ganze 
Hinterfläche. Auch der rechte Vagus bekommt von diesen Ästen einen feinen Zweig. 
Der linke Oesophagusrand und die Vorderfläche haben keine Gefäße. Die unteren 
Äste der Aa. oesophageae propriae anastomosieren an der Hinterfläche des 
Oesophagus mit den Ästen der A. gastrica sin. 2—21/, cm oberhalb des Zwerchfells 
ist am Oesophagus eine 2 cm lange, etwas schlechter mit Blutgefäßen versorgte 
Stelle. Äste der A. phrenica inf. sin. für die Speiseröhre fehlen. Die Gefäße der Pars 
abdominalis oesophagi verlaufen meistens der Längsachse der Speiseröhre angeordnet 
nach oben zu. Es ist hier eher der Flächenversorgungstypus ausgeprägt. 


Präparat XIV. 35jährige männliche Leiche. Länge des Oesophagus 33 om. 
Bifurkation entspricht dem 10. Zentimeter. Injektion mit dünnflüssiger Teich- 
mannscher Masse. — Pars cervicalis: Beide Aa. thyreoideae inf. sind gleich stark. 
Die rechte A. thyreoidea inf. gibt an den rechten Oesophagusrand bis zum 3. Zenti- 
meter 8 Zweige ab, welche bis 2cm lang sind und von den 3 schon erwähnten Stellen 
des Arterienstammes entspringen. Zum 6. Zentimeter des rechten Oesophagusrandes 
gelangt ein isolierter, 6 cm langer Ast, welcher vom ersten Abschnitt der A. thyreoi- 
dea inf. kommt. Dieser Ast entsendet auch Zweige an die Hinterfläche der Trachea. 
Vom 6. Zentimeter nach abwärts ist der rechte Oesophagusrand der Pars cervi- 
calis gefäßfrei. Die linke A. thyreoidea inf. gibt 5 Äste an den linken Oesopha- 
gusrand, welche sich bis zum 5. Zentimeter des linken Randes verzweigen, und 
entsprechend dem 7. Zentimeter kommt vom Anfangsabschnitt der linken A. 
thyreoidea inf. ein langer, isoliert verlaufender Ast, welcher auch einige Zweige an 
die hintere und linke Trachealwand, sowie ein feines Ästchen an die Vorderfläche 
der Speiseröhre abgibt. Die Vorderfläche der Pars cervicalis oesophagi ist nur ganz 
oben auf 1 cm langer Strecke mit Ästen versehen, welche von der Hinterwand 
der Trachea kommen. Direkte Gefäße von der A. subelavia fehlen. Die Hinterfläche 
der Speiseröhre ist gefäßfrei. Der rechte Rand der Pars cervicalis oesophagi vom 
6. Zentimeter nach abwärts, der linke Rand vom 7. Zentimeter bis zum Ende 
der Pars cervicalis zeigen keine Gefäße. Die Gefäße der Pars cervicalis 
oesophagi verzweigen sich fast nur an den Rändern der Speiseröhre, die vordere 
und hintere Oesophagusfläche bleiben von Gefäßen frei. — Pars bifurcalis: A. 
oesophago-trachealis ant. und post. entepringen aus ein und derselben Stelle der 
Hinterfläche der Aorta knapp unterhalb des Arcus. Die A. oesophago-trachealis 
ant. gibt folgende Äste ab: Ramus trachealis zur linken Trachealwand, von welchem 
der Ramus bronchialis zur Vorderfläche der Bifurkation und zum linken Bronchus 
entsendet wird, welch letzterer dann bis zur Bifurkationsgabel gelangt und hier die 
Glandulae bronchiales versorgt. Der Ramus oesophageus erreicht die Vorderfläche 
des Oesophagus mit 2 Zweigen. A. oesophago-trachealis post. zieht leicht ansteigend 
zur Hinterfläche der Speiseröhre, teilt sich dort in einen aufsteigenden Ast zur Hin- 
terfläche der Trachea und peritrachealen Lymphdrüsen und in einen absteigenden 
Ast zum rechten Bronchus. 1 cm oberhalb des Abganges des A. oesophago-trachealis 
post. und ant. geht von der Hinterfläche der Aorta noch eine Arterie ab, welche den 
linken Oesophagusr#nd mit 4 Ästen versieht. In diesem Fall ist besonders die Vor- 
derfläche und der linke Oesophagusrand sehr gut mit Gefäßen versorgt. Es sind bier 
beide Versorgungstypen (Rand und Flächen) vertreten. Der Stamm der A. oeso- 
phago-trachealis ant. und post. ist nur 3 cm lang, wodurch der Oesophagus im 
Bereiche dieses Abschnittes fixiert wird. — Pars thoracalis: 4 Aa. oesophageae 
propriae; die 3 oberen entspringen von den rechten Aa. intercostales nahe deren 
Abgang von der Aorta und erreichen den Oesophagus entsprechend dem 18. bis 
19. Zentimeter. Die 4. A. oesophagea propria geht von der Vorderfläche der Aorta ab, 
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gelangt zur Speiseröhre in der Höhe des 21. Zentimeters, versorgt haupteächlich die 
Hinterfläche der Speiseröhre und ist also als eine A. oesophagea propria post. zu be- 
zeichnen. Die 3 ersten Gefäße gelten ebenfalls als Aa. oesophageae propriae post., sind 
3cm lang, versorgen den linken Oesophagusrand und die Hinterflächeder Speiseröhre; 
das 2. Gefäß gibt außerdem einen Ast an die Lymphglandulae bronchiales. Die 
4. unterste A. oesophagea propria post. ernährt die untere Hälfte der Hinterfläche 
des Oesophagus, teilt sich in einen Ramus ascendens und descendens, welch letzterer 
mit den aufsteigenden Ästen der A. gastrica sin. anastomosiert. 2 Zweige versorgen 
den rechten Oesophagusrand, die rechte Pleura mediastinalis und das hintere Blatt 
des Perikard. Ein Ast endlich perforiert die Muskulatur des Oesophagus und kommt 
an der Vorderfläche der Speiseröhre zum Vorschein. Die letztere wird außerdem 
noch von einem Ast der zweiten A. oesophagea propria post. versorgt, welcher von 
den Lymphoglandulae bronchiales weiter zur Speiseröhre herunterzieht. Somit ist 
hier ausschließlich der Flächenversorgungstypus vertreten, wobei die obere Hälfte 
des thorakalen Abschnittes schlechter versorgt ist als die untere Hälfte. Die Vor- 
derfläche ist im Bereich der oberen Hälfte fast gefäßfrei. Der rechte Oesophagus- 
rand bekommt nur einen einzigen Ast von der unteren A. oesophagea propria post. 
Die Gefäße, besonders die unteren, sind bis 6 cm lang und verleihen der Speise- 
röhre eine ziemlich gute Beweglichkeit. — Pars abdominalis: Das Diaphragma 
entspricht dem 30. Zentimeter der Speiseröhre. Von der A. gastrica sin. ziehen zum 
rechten Rand der Kardia 2 Äste. Vom Tripus coeliacus geht zur Hinterfläche der 
Kardia ein feines Gefäß und ein stärkeres, 7 cm langes Gefäß, welches mit8 Ästen zum 
rechten Rand der Kardia und weiter durch den Hiatus oesophageus zur Hinter- 
fläche der Pars abdominalis des Oesophagus zieht. Diese Aste anastomosieren 
mit den unteren Zweigen der Aa. oesophageae propriae. In der Höhe des Dia- 
phragmas ist die Speiseröhre sowohl an der Vorderfläche als auch an der Hinter- 
fläche schlechter versorgt. Der linke Rand der Pars abdominalis oesophagi ist 
ebenfalls schlechter ernährt als der rechte Rand. Die Gefäße, welche zur Hinter- 
fläche der Speiseröhre gelangen, sind bis 4 cm lang, verlaufen meistens in der 
Längsachse des Oesophagus und zeigen einen deutlichen Flächenversorgungstypus. 
Die A. phrenica inf. sin. sendet keine Äste zum Oesophagus. 


Präparat XV. 40jährige weibliche Leiche. Länge des Oesophagus 28 cm. 
Die Bifurkation entspricht dem 10. Zentimeter der Speiseröhre. Injektion mit dünn- 
flüssiger Teichmannscher Masse. — Pars cervicalis: Der Stamm der rechten A. thy- 
reoidea inf. ist schwächer als der der linken. Die rechte A. thyreoidea inf. gibt an die 
ersten 3 cm des rechten Oesophagusrandes 6 feine, 1/,—2 cm lange Äste, und aus dem 
oberen aufsteigenden Abschnitt der Arterie gehen noch 5 !/, cm lange Äste zur 
Vorderfläche desOesophagus. Vom 5. bis 9. Zentimeter versorgt den rechten Oesopha- 
gus ein 4 cm langes Gefäß mit 8 Zweigen, welches direkt von der rechten A. subclavia 
zwischen der rechten A. vertebralis und dem rechten Truncus thyreo-cervicalis 
entspringt und auch an die hintere und rechte Trachealwand feine Äste sendet. 
Die linke A. thyreoidea inf. hat, obwohl stärker im Stamm als die rechte, weniger 
Äste. Sie versieht mit 4 Ästen die ersten 5 cm des linken Oesophagusrandes. Ein 
direktes Gefäß von der linken A. subclavia, welches vom Anfangsteil der A. sub- 
clavia, nachdem letztere von der Aorta abgegeben wurde, ent&pringt, versorgt den 
linken Oesophagusrand vom 5. bis8. Zentimeter mit4 Ästen, welche bis5cm lang sind. 
Dieses direkte Gefäß von der linken A. subclavia anastomosiert mit dem aufsteigen- 
den Ast der A. oesophago-trachealis ant., gibt außerdem Zweige zur linken Tracheal- 
wand und zum Fett- und Bindegewebe der Gefäßscheide der linken A. carotis 
communis. Die oberen 1—1!/, cm der Vorderfläche des Oesophagus sind von den 
oberen Ästen der rechten A. thyreoidea inf. versorgt; sonst ist die Vorderfläche und 
die Hinterfläche im Bereich der ganzen Pars cervicalis oesophagi gefäßfrei. Die 
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Gefäßversorgung der Pars cervicalis ist hauptsächlich an den Rändern der Speise- 
röhre ausgeprägt. — Pars bifurcalis: A. oesophago-trachealis ant. entspringt am 
rechten Aortenrand 11/, cm unterhalb des Ductus Botalli, ist im Stamm 2 cm lang 
und gibt den Ramus oesophageus zum linken Oesophagusrand mit 6 Zweigen ab, 
einen aufsteigenden Ramus trachealis zur linken Trachealwand mit 5 Zweigen. 
Der Ramus bronchialis nimmt seinen Ursprung vom Ramus trachealis und ernährt 
die Vorderfläche des linken Bronchus mit 2 Zweigen und auch die Lymphoglandulae 
bronchiales. Die A. oesophago-trachealis post. fehlt. Dafür entspringt 1 cm tiefer 
als die A. oesophago-trachealis ant. ebenfalls vom rechten Aortenrand ein Gefäß, 
welches zur Vorderfläche des Oesophagus zieht, hier 3 Zweige abgibt und weiter zur 
Vorderfläche des rechten Bronchus und zum rechten Oesophagusrand gelangt und 
diese mit je 3 Zweigen ernährt. Dieses Gefäß tritt ähnlich wie die A. oesophago- 
trachealis post. in enge Beziehung zum rechten Vagus. !/, cm unterhalb der A. oeso- 
phago-trachealis ant. entspringt von der ersten rechten Intercostalarterie ein feines 
Gefäß, welches die Hinterfläche des Oesophagus mit 2 Ästen versieht. Der linke 
Rand der Speiseröhre ist etwas besser mit Gefäßen versorgt als der rechte; im großen 
und ganzen ist dieser Abschnitt mit Gefäßen sehr gut ernährt. Es ist mehr der 
Randversorgungstypus neben dem Flächenversorgungstypus vertreten. Die 
Äste anastomosieren nach oben mit den unteren Zweigen der A. thyreoidea inf., 
nach unten gehen sie keine Anastomosen ein. — Pars thoracalis: 2 Aa. oesophageae 
propriae ant. erreichen von der Vorderfläche der Aorta im absteigenden Verlauf den 
rechten Oesophagusrand, entsprechend dem 14. und 15. Zentimeter. Von hier gehen 
dann 6 lange Zweige herunter zur Vorderfläche des Oesophagus, wobei besonders die 
untere der beiden Arterien einen langen Ramus descendens fast bis zum Diaphragma 
sendet. Dieser Ast anastomosiert mit den Ästen der A. gastrica sin. 2 Äste der 
unteren A. oesophagea propria ant. ernähren auch das hintere Perikard. Eine 
A. oesophagea propria post., 3 cm lang, entspringt von der Vorderfläche der Aorta 
und teilt sich in einen Ramus ascendens und 2 Ramus descendens, von denen der 
eine fast bis zum Diaphragma gelangt und mit den Zweigen der A. gastrica sin. 
anastomosiert. Die obere Hälfte des thorakalen Abschnittes ist schlechter versorgt 
als die untere. Von den 2 Oesophagusflächen hat die Hinterfläche bedeutend mehr 
Gefäße als die Vorderfläehe. Der rechte Oesophagusrand ist fast gar nicht versorgt. 
Viele Gefäße am linken Oesophagusrand senken sich in die Muskulatur der äußeren 
Muskelschichte ein und täuschen Gefäßarmut dieser Gegend vor. Der rechte Vagus 
wird am rechten Oesophagusrand von einem Ast der oberen A. oesophagea propria 
ant. begleitet. In der Pars thoracalis ist ausschließlich Flächenversorgungstypus 
vertreten; fast gar keine Randversorgung. Die unteren Zweige sowohl der vorderen 
wie der hinteren Aa. oesophageae propriae anastomosieren mit den Ästen der A. 
gastrica sin. — Pars abdominalis: Das Diaphragma entspricht dem 25. Zentimeter der 
Speiseröhre. Vom Stamm der A. gastrica sin. entspringen 3 Äste, welche sich an der 
Hinterfläche der Pars cardiaca des Magens verteilen. Der zentralste Ast zieht zur 
Hinterfläche der Pars abdominalis oesophagi und anastomosiert mit den unteren 
Zweigen der A. oesophagea propria post. Vom Ramus ascendens der A. gastrica 
sin. gehen mehrere Äste an die Vorderfläche der Pars cardiaca des Magens und ein 
Ast gelangt zur Vorderfläche des Oesophagus und anastomosiert mit der A. oeso- 
phagea propria ant. Die A. phrenice inf. sin. versorgt nur die Kardia, und zwar nur 
den linken Rand; zum Oesophagus gelangt von ihr kein Ast. Der rechte Oesophagus- 
rand wird im Bereiche der Pars abdominalis besser als der linke Rand mit Gefäßen 
versehen; der linke Oesophagusrand hat fast keine Gefäße. In diesem Abschnitt des 
Oesophagus ist ausschließlich der Flächenversorgungstypus bei der Gefäßverteilung 
zu finden. 
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Über Folgezustände nach Gastroenterostomie 
nebst einem Beitrag zur Indikation und Kontraindikation der 
Gastroenteroanastomose bei Uleus im Gastroduodenaltractus. 


Von 
Dr. med. Adolf Ohly, 


Facharzt für Magen-, Darm- und Stoffwechselkranke in Cassel. 


(Eingegangen am 3. Oktober 1923.) 


Ulcusgenese und chirurgische Behandlung des Gastroduodenalulcus 
nehmen noch immer das Interesse der Ärzte in hohem Maße in Anspruch. 
Immer mehr ist bei dem Gastroduodenalulcus in den letzten Jahren die 
chirurgische Therapie in den Vordergrund getreten. Mit ausschlaggebend 
hierfür dürfte die Erfahrung gewesen sein, daß bei vielen Kranken mit 
chronisch-rezidivierendem Ulcus durch interne Behandlung und lang- 
dauernde Schonungsdiät nur ein Stadium der Latenz erzielt werden 
konnte. Es liegt auf der Hand, daß die Resultate der internen Medizin 
beim G.D.U. weit bessere wären, wenn mehr die initialen Fälle gleich 
einer gründlichen Kur unterzogen würden. Hier läßt jedoch oft die 
Schwierigkeit einer exakten Diagnose trotz aller modernen Hilfsmittel 
den Arzt im Anfang des Leidens funktionelle Störungen häufig als 
Ursache der Beschwerden annehmen, wobei dann die günstige Gelegen- 
heit zur Ausheilung einer bestehenden kleinen Schleimhautläsion, aus 
der sich später das chronische Ulcus entwickelt, versäumt wird. Ob 
wir mit dieser in ihrer Indikationsstellung in letzter Zeit stark erweiterten 
chirurgischen Therapie auf dem rechten Wege sind, muß die Erfahrung 
lehren. Abgesehen von gewissen Schwankungen hat sich die Chirurgie 
des G.U. — wie bereits oben erwähnt — immer mehr in radikalem Sinne 
entwickelt. Während zuerst nur die vordere oder hintere G.E. aus- 
geführt wurde, hat man diese Operationsmethoden zunächst mit Pylorus- 
ausschaltung (Umschnüren mit lig. teres, Fascienstreifen, Raffung, 
Faltungstamponade), später mit Querdurchtrennung und totaler Pylorus 
ausschaltung kombiniert. Es folgten die verschiedenen Resektions- 
methoden (Keil-, Querresektion, Excision der Magenstraße, Pylorus- 
resektion nach Billroth 1 oder 2. Selbst die akute schwere Magen- 
blutung, die — was ich an dieser Stelle nochmals hervorheben möchte 
— kein Symptom, sondern eine Komplikation des chronischen Ulcus 
ist, wurde Gegenstand operativer Behandlung. Auf dieses radikale 
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Vorgehen beim G.U. ist nun in letzter Zeit insofern ein Rückschlag er- 
folgt, als gerade von namhaften Chirurgen auf diesem Gebiete wieder 
mehr die einfache vordere oder hintere G.E. empfohlen wurde. Wir 
sehen daraus, daß die chirurgische Therapie des G.U. — deren ver- 
schiedene Behandlungsmethoden bereits so zahlreich geworden sind, 
daß es für den dieser Frage fernerstehenden Arzt schon schwierig ist. 
ihnen zu folgen — noch lange nicht zu einem gewissen Abschluß gelangt 
ist. Soviel läßt sich heute schon sagen, daß es bei den außerordentlich 
verschiedenen klinischen Bildern des G.D.U. und den Nebenumständen, 
die bei jeder Operation berücksichtigt werden müssen, in der Chirurgie 
dieser Erkrankung niemals eine Methode der Wahl geben wird. Immer 
wird der Chirurg individuell operieren und häufig erst nach Eröffnung 
der Bauchhöhle den entscheidenden Entschluß fassen müssen. Das 
hindert aber nicht, daß bestimmte Richtlinien und leitende Gesichts- 
punkte aufgestellt werden können über die Indikation zum chirur- 
gischen Eingriff und die Zweckmäßigkeit der einen oder anderen Ope- 
rationsmethode. Prüfstein für diese Zweckmäßigkeit ist beim G.D.U. 
nicht der Augenblicks-, sondern der Späterfolg. Wissen wir doch alle. 
daß gerade beim chronischen G.U. die Beschwerden periodisch auf- 
treten und oft mit längeren beschwerdefreien Remissionen abwechseln. 
Deshalb muß gefordert werden, daß die Statistiken über operierte Ulcus- 
fälle auf Grund einer längeren Nachbeobachtung und Nachuntersuchung 
aufgestellt werden. So werden Statistiken, die kurz nach der Operation 
angefertigt sind, aus begreiflichen Gründen immer günstiger ausfallen 
als solche aus längeren Zeitabständen. Aber nicht nur der Zeitabstand 
von der Operation, sondern auch die Methode mit der solche Statistiken 
angefertigt werden, ist außerordentlich wichtig für die Frage, ob die 
eingeschlagene Operationsmethode von Erfolg oder Mißerfolg begleitet 
war. Es soll deshalb kurz darauf hingewiesen werden, wie solche Sta- 
tistiken in großen Kliniken häufig entstehen und wie hoch die in ihnen 
veröffentlichten Erfolge und Heilungen bewertet werden müssen. Bei 
dem großen fluktuierenden Material, das oft nur zur Vornahme der 
Operation die Klinik aufsucht, und meistens nachher jeden Kontakt 
mit dem betreffenden Chirurgen verliert, ist eine längere Nachbeobach- 
tung und Untersuchung nicht immer möglich. Man hilft sich in diesen 
Fällen mit Fragebogen, die in bestimmten Zeitabschnitten an die be- 
treffenden Patienten versandt werden mit der Bitte um Ausfüllung und 
Rücksendung. Bekanntlich antwortet in solchen Fällen meistens nur 
ein Teil der Patienten, und zwar gewöhnlich die, denen es gut oder 
zufriedenstellend geht. Die anderen, denen es schlecht geht, antworten 
häufig nicht, um den betr. Operateur nicht zu kränken, oder weil sie 
inzwischen anderweitige Hilfe in Anspruch genommen haben. Dazu 
kommt, daß m. E. ein Fragebogen, der — wenn er wirklich die erforder- 
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liche Aufklärung bringen sollte, schon sehr ausführlich gehalten werden 
müßte — immer eine unvollkommene Methode der Nachuntersuchung 
darstellt. Es kommt bei diesen Statistiken nicht nur auf die Anzahl 
der betr. Fälle, sondern auf die genaue, subjektive und kritische Be- 
urteilung des Späterfolges auf Grund einer sorgfältigen Nachbeobach- 
tung und Nachuntersuchung an, wenn sie praktischen Wert haben 
sollen. Ist doch, wie bereits vorher erwähnt, der Begriff Heilung bei 
einer Erkrankung — die wie das chron. G.U. so zur Periodizität und 
Remissionen neigt — überhaupt ein sehr dehnbarer. Am wertvollsten 
sind demnach für die kritische Beurteilung solche Fälle, die längere 
Zeit vor und nach der Operation beobachtet werden konnten. Da das 
letzte Postulat bei der Mehrzahl der von mir beobachteten 49 mit G.E. 
behandelten Fälle zutrifft, dürfte ihre Veröffentlichung trotz cer be- 
scheidenen Anzahl gerechtfertigt erscheinen. 

Im Gegensatz zu den außerordentlich zahlreichen Mitteilungen über 
die Erfolge der Gastroenterostomie aus chirurgischen Kliniken liegen 
über Folgezustände und Mißerfolge nach dieser Operationsmethode ver- 
hältnismäßig wenig Arbeiten vor. Zweig!) führt in seiner Arbeit — 
auf die ich später noch näher eingehen werde — verschiedene Autoren 
an, die über keine günstigen Erfolge der G.E. berichten. So konnte 
Jianu?) bei einem großen Teil seiner operierten Fälle nach Jahren 
wieder die alten Beschwerden feststellen, auch die Hyperacidität und 
Hypersekretion stellten sich wieder ein. Er sieht die Ursache des 
Schmerzes von solch operierten Kranken in einem Krampf des gastro- 
intestinalen Orificiums, der wegen der gleichen Umstände hervorgerufen 
wird wie der Krampf des Pylorus. Noch ungünstiger äußert sich De- 
nechan?). Dieser Autor beschreibt ein sekundäres, dyspeptisches Syn- 
dron nach der Gastroenterosanastomie, welches folgende Symptome 
enthält: Schmerzen nach dem Essen, wässeriges Erbrechen, Obsti- 
pation, Abmagerung, Hyperacidität, Blutungen usw. (zitiert nach 
Zweig). Unter 67 Fällen fand Denechan 29 mal Erbrechen. Zweig selbst 
konnte unter 27 Fällen (G.E. bei gutartiger Pylorusstenose) nur 10 Hei- 
lungen feststellen. Er faßt seinen Standpunkt bezüglich der G.E. bei 
gutartiger Pylorusstenose folgendermaßen zusammen: ‚Bei reeller 
organischer Pylorusstenose und Unmöglichkeit einer zureichenden Er- 
nährung ist die G.E. absolut indiziert. Große Vorsicht in der Indikations- 
stellung erfordern jene Fälle, wo sich das Ulcus, resp. die Ulcusstenose 
auf dem Boden einer bestehenden Vagotonie, resp. Hypertonie der 
Muskulatur entwickelt hat. Bestehen in derartigen Fällen Zeichen 
einer besonders erregbaren Magenperistaltik mit Erbrechen, das mehr 
einem nervösen (hypertonischen) als mechanischen Momente entspringt, 
dann vermeide man lieber die G.E. und suche möglichst lange mit 
internen Mitteln auszukommen.‘‘ Kocher‘) hatte unter 180 Gastroentero- 


508 A. Ohly: 


stomierten 7 Todesfälle an den Folgen der Operation. Von den übrigen 
173 hat er nur von 144 genaue Nachrichten erhalten. 111 waren völlig 
beschwerdefrei, 14 hatten leichte Magenbeschwerden, 15 ein unbefrie- 
digendes Resultat. Schüllers) nimmt auf Grund eingehender Studien 
über die Dauerresultate mit G.E. behandelter Ulcuskranker in höchstens 
50%, der Fälle eine Besserung und eine an Heilung grenzende Ver- 
narbung des Geschwürs an. Mintz) kommt auf Grund von 3 genau 
beobachteten Fällen zu folgender Stellungnahme gegenüber der G.E.: 
„Bei der organischen Pylorusstriktur ist die Indikatio zur Operation 
eine absolute, und die G.E. ist die einzige chirurgische Methode,. die 
dauerhafte Erfolge zeitigt. In Fällen von Ulcus pylori, resp. duodeni, 
welche Pylorospasmus, profuse Blutungen oder hartnäckige Schmerzen 
hervorrufen, ist der chirurgische Eingriff nur relativ indiziert und die 
G.E. allein garantiert keinesfalls sicheren Erfolg. Bei idiopathischem 
Pyloruskrampf ist von chirurgischem Eingriff abzuraten.‘“ Eschenbach’) 
berichtet über 7 Fälle von Gastroenterostomie, bei 3 Duodenalulcera 
und 4 mehr nach der Kardia gelegenen Magenulcera. Von diesen waren 
3 beschwerdefrei, 4 hatten an Gewicht zugenommen, litten aber doch 
an zeitweiligen Schmerzen, üblem Aufstoßen usw. Von Schmieden®), 
einer unserer führenden Chirurgen auf dem Gebiete der Magenchirurgie, 
hat auf der 2. Tagung über Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten in 
Bad Homburg v. d. Höhe 1921 folgenden Grundsatz aufgestellt: „Man 
soll niemals eine überflüssige, nicht streng indizierte G.E. anlegen; 
niemals soll man sich verleiten lassen, der Sicherheit wegen oder aus 
prophylaktischen Gründen eine Ableitung des Mageninhaltes auszu- 
führen, denn gerade in diesen Fällen sind von vielen Autoren üble 
Nacherscheinungen, ein peptisches Jejunalgeschwür oder schlechte 
Magenfunktion gelegentlich beobachtet worden.‘ Budde?) referiert 
über Rezidive von Ulcusbeschwerden nach der G.E. dahin, daß der 
Erfolg der G.E. davon abhängt, ob der Pylorus offen bleibt oder nicht. 
Nach ihm ist nur bei narbigem Pylorusverschluß die G.E. indiziert. 
Wenn der vorhergehende spastische oder Geschwürsverschluß wieder 
zurückgeht und der Pylorus wieder passierbar wird, rezidivieren in 
solchen Fällen die Beschwerden häufig. 

Ich selbst kann in folgendem über 49 mit G.E. behandelte Ulcus- 
kranke berichten. Gerade der Umstand, daß ich die Mehrzahl dieser 
Kranken (35) jahrelang vor und jahrelang nach der Operation (ein Teil 
steht heute noch in meiner Behandlung) beobachten konnte, verleiht 
ihnen trotz der bescheidenen Anzahl eine gewisse Beweiskraft über 
Erfolg und Nichterfolg der stattgehabten chirurgischen Behandlung und 
gestattet die Festlegung gewisser Richtlinien über Indikation und Kontra- 
indikation zur G.E. bei Gastroduodenalulcus. 

Aus redaktionellen Gründen ist es mir nicht möglich, die Kranken- 
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geschichte jedes einzelnen Falles ausführlich mitzuteilen. Ich begnüge 
mich deshalb mit einer Zusammenfassung der objektiven Resultate 
und der bei den einzelnen Kranken beobachteten Folgezustände. In 
28 Fällen habe ich persönlich der Operation beigewohnt, bei den übrigen 
verfüge ich über einen brieflich oder persönlich mitgeteilten Operations- 
befund. Die Zeitdauer zwischen Operation und Auftreten der ersten 
Beschwerden nach dieser schwankt zwischen !/, und 6 Jahren. Die 
Mehrzahl der Rückfälle wurde im 2. bis 4. Jahre manifest. In 4 Fällen 
lag die Operation 7, 16, 17 und 18 Jahre zurück. Von diesen 49 Fällen 
litten 9 an narbiger Pylorusstenose mit hochgradiger Ektasie und er- 
heblicher motorischer Insuffizienz des Magens. Operation = hintere 
Gastroenterostomie. 3 Fälle hatten ein callöses Ulcus parapyloricum 
mit starker Perigastritis und Fixation an der hinteren Wand, dadurch 
bedingte relative, zum Teil spastische Pylorusstenose und motorische 
Insuffizienz geringeren Grades. Operation = hintere Gastroentero- 
stomie. Weitere 8 Fälle von Ulcus duodeni, ohne Nische und Divertikel- 
bildung. In 4 Fällen war schwere Blutung vorausgegangen. 5mal saß 
das Ulcus an der vorderen und 3mal an der hinteren Wand des Bulbus. 
Operation = 2mal Querdurchtrennung hinter dem Pylorus, Ein- 
stülpung und Übernähung des Pylorus und Duodenalstumpfes, hintere 
G.E. 3 mal Einstülpung und Raffung des Bulbus nach Roth, hintere 
G.E. 2mal Pylorusverschluß durch lig. teres und hintere G.E. lmal 
Pylorusverschluß durch Fascienstreifen und hintere G.E. 

Ein weiterer Fall von kleinem callösen Ulcus parapyloricum mit 
Abschnürung des Pylorus durch lig. teres und hintere G.E. In diesem 
Falle war die vorher bestehende Hypermotilität des Magens verbunden 
mit starken Spasmen maßgebend für die Anlegung eines temporären 
Pylorusverschlusses. Ein weiterer Fall von callösem Ulcus mitte der 
kleinen Kurvatur hintere Wand, fest mit dem Pankreas fixiert, wahr- 
scheinlich in das letztere penetriert. Da Resektion nicht möglich, hintere 
G.E. 1 Fall = 3 schwere große Blutungen, dauernd okkulte Blutungen, 
erhebliche Anämie und Abmagerung. Klinischer und Röntgenbefund 
sprechen für Ulcus parapyloricum mit geringen Stenoseerscheinungen. 
Bei der Operation völlig normale Serosa, keine Gastritis; kein Pylorus- 
spasmus oder fühlbares callöses Ulcus. Resektion des Pylorus und 
Antrumteiles des Magens, hintere G.E. Befund: im Pylorus selbst ein 
fünfpfennigstückgroßes Schleimhautuleus mit thrombosierten Gefäßen. 
2 weitere Fälle von chronisch entzündeter, mit der Nachbarschaft, be- 
sonders mit Pylorus und Bulbus, verwachsener Gallensteinblase und 
dadurch bedingter Pylorusstenose. Cholecystektomie und hintere G.E. 
Bei den übrigen 24 Fällen saß das Ulcus in 21 Fällen an der kleinen 
Kurvatur, etwa 3—4 cm breit vom Pylorus entfernt. In 2 Fällen sehr 
hoch, in 1 Fall subkardial. 16 von diesen 24 Ulcera waren callös, der 
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Rest dokumentierte sich als oberflächliche Schleimhautulcera, ohne 
besondere sichtbare Veränderungen an der Serosa des Magens. In 
14 Fällen waren größere Blutungen vorausgegangen, bei den übrigen 
10 Blutprobe (Benzidin) im Magensaft und im Stuhl nach fleischfreier 
Diät wiederholt positiv. In 20 Fällen hintere G.E. und in 4 vordere G.E. 
mit Braunscher Enteroanastomose. 

Was unn die Resultate anbetrifft, so hatten von den 9 Fällen mit 
ausgesprochener Pylorusstenose 8 keine Beschwerden, vertrugen eine 
Durchschnittskost gut. Bei allen waren die Säurewerte, die vor der 
Operation Hyperacidität und Hypersekretion zeigten, zurückgegangen. 
In 1 Fall subacid, in 2 Fällen normal. Die Hypersekretion war im 
Gegensatz zur Hyperacidität, wenn auch nicht mehr so stark wie früher, 
so doch in allen Fällen noch nachweisbar. Einem Fall geht es sehr 
schlecht, dieser Fall bietet in seinem ganzen klinischen Verlauf manches 
Interessante, so daß die Mitteilung seiner Krankengeschichte gerecht- 
fertigt erscheint. 


Herr St., 72 Jahre alt. Schon als Junge empfindlicher Magen. Migräne bis 
zum 40. Jahre (Kopfschmerzen, Erbrechen alle 4 Wochen). Vom 40. Jahre ab starke 
Übersäuerung des Magens. 1897 Magenblutung, davor 3mal Kur in Karlsbad. 
1897 !/, Jahr in Klinik Prof. Leube Würzburg. 1904 Operation (Prof. Loebker in 
Bochum) hintere G.E. Sodbrennen, Säurebeschwerden bestehen weiter; Pat. 
verträgt nur leichte Kost, er kann nur kleine Portionen vertragen. Pat. spült sich 
bei Übelkeit den Magen selbst aus. 15. XI. 1920 Blutung, danach sehr schlechtes 
Allgemeinbefinden, Teerstuhl, Abmagerung bis auf 80 Pfund, Stenosenerscheinung. 
Bereits !/, Jahr nach der Operation war der Stuhlgang nicht verstopft, sondern 
zeigte bei Stenose- und Gährungerscheinungen Neigung zu plötzlichen Durchfällen. 
Pat. hat sich von der 1920 erlittenen Blutung nur ganz allmählich erholt. Genaue 
Nachuntersuchung 31. L 1922. Ausheberung nüchtern etwa 90 ccm klarer Magen- 
saft mit reichlich Schleim und vereinzelten Speiseresten vom Abend vorher. 
Kongo ++ 58 x 81. Blut—. Ausheberung 30 Minuten p. c. etwa 200 ccm Inhalt, 
zweischichtig, Stärke sehr gut chymifiziert, gut verdaut, fest z. flüssig = 1: 2. 
Kongo ++, 51 X 78, Blut —. Röntgendurchleuchtung: schlechte Funktion der 
abführenden Schlinge, dieselbe erscheint spastisch kontrahiert. Kontrastmahlzeit 
fließt durch sie in dünnem Strahl schubweise ab. Magen entleert sich sehr langsam. 
ein Teil der Speisen passiert in langsamer Folge den Pylorus. Magen ektatisch, 
steht tiefer, nach rechts ausgedehnt. Druckpunkte in der Nähe des Pylorus und an 
der Gastroenterostomiestelle. Blutprobe im Stuhl nach fleischfreier Diät schwach 
positiv. Keine Anhaltspunkte für eine Magenkolonfistel. Nur bei Einhaltung einer 
strengen Diät, fast täglichen Magenspülungen und Gebrauch von Alkali und Atropin 
geht es dem Pat., den ich seit 12 Jahren dauernd beobachte, leidlich. Zu einer 
Operation konnte er sich bei dem vorgerückten Alter nicht entschließen. Wir haben 
esin diesem Falle entweder mit einem Ulcusrezidiv, wahrscheinlich aber mit einem 
Ulcus pepticum jejuni zu tun. Die Hyperacidität, die starke kontinuierliche Hyper- 
sekretion bestehen jetzt 18 Jahre nach der Operation weiter fort. 


Von den 3 Fällen mit Ulcus parapyloricum und relativer Pylorus- 
stenose geht es zweien gut, sie haben leichten Gallenrückfluß, redu- 
zierte Säurewerte und fühlen sich bei einer mittelstrengen Diät wohl. 
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1 Fall leidet wieder an den alten Beschwerden mit Erbrechen. Hier 
ist Hyperacidität und Hypersekretion wie vor der Operation nach 
21/, Jahren noch vorhanden. Von den 8 Ulcera duodeni geht es 6 zu- 
friedenstellend, alle haben niedrigere Säurewerte als vor der Operation, 
3 haben mäßigen Gallenrückfluß; sie fühlen sich bei Einhaltung einer 
mittelstrengen Diät wohl. Sehr schlecht geht es den beiden Fällen 
von Ulcus duodeni mit Querdurchtrennung hinter dem Pylorus und 
hinterer G.E. Bereits kurz nach der Operation traten die alten Be- 
schwerden wieder auf. Jetzt, nach 2 und 4 Jahren mehr Beschwerden 
als vorher. 
Zur Illustration die beiden Krankengeschichten: 


Herr v. W., 1917 wegen Ulcus duodeni (Bulbus vordere Wand) operiert 
Hintere G.E. keine wesentliche Besserung. 1918—1919 mehrmals Blutungen, im 
März 1919 Querdurchtrennung hinter dem Pylorus, Einstülpung und Übernähung 
des Pylorus und Duodenalstumpfes. Januar 1920 wieder Blutung, nach 5 Monaten 
wiederholt. Seitdem wieder Schmerzen an der alten Stelle. Lokalisierte Druck- 
empfindlichkeit unter dem Nabel, etwas nach links, reflektorische Muskelspannung. 
Weniger scharf lokalisierte Druckempfindlichkeit findet sich 4 Finger oberhalb 
des Nabels, 1—2 cm nach rechts. Am 6. IX. 1921 Ausheberung nüchtern: 20 ccm 
Inhalt, mit etwas Galle, reichlich Schleim, Kongo ++, 66 x 94. Blut-Benzidin+-+, 
Ausheberung 30 Min. p. c. 80 ccm Inhalt, zweischichtig, fest z. flüssig = 1:2. 
Stärke gut verdaut, reichliche Schleimbeimischung, reichliche Galle 50 x 95. 
Blutprobe-Benzidin ++. Okkulte Blutungen nach 4 Tagen fleischfreier Diät 
und monatelang bei wiederholten Untersuchungen +. Eine Röntgenuntersuchung 
wurde in diesem Fall nicht vorgenommen. 

Es handelt sich hier zweifellos um ein sehr hartnäckiges Ulcus pepticum jejuni. 
Operation wurde leider abgelehnt. 


2. Fall, Herr M. Ulcus duodeni, hintere Wand. Resektion nicht möglich, des- 
halb Querdurchtrennung, unmittelbar hinter dem Pylorus und hintere G.E. keine 
Besserung. Innerhalb zweier Jahre nach der Operation zweimal größere Blutungen 
und wiederholt okkulte Blutungen. Abgemagert, blaß. Heftige Schmerzen gleich 
nach der Nahrungsaufnahme, die !/,—1 Stunde anhalten. Ausheberung nüchtern: 
30 ccm Inhalt mit etwas Galle, ohne Speisereste, reichlich Schleim, Kongo ++ 
46 x 88. Blut-Benzidin ++. Ausheberung: 30 Min. p. c. 130 ccm Inhalt, zwei- 
schichtig fest z. flüssig = 1:3. Stärke gut chymifiziert, reichliche Schleim- 
beimischung, etwas Galle, 56 x 98, Blut-Benzidin +-+. Hauptdruck- und Klopf- 
empfindlichkeit in der Nabelgegend links unterhalb desselben, hier reflektorische 
Muskelspannung. Die Röntgendurchleuchtung ergab verhältnismäßig langsame 
Entleerung durch die Schlinge, diese war auffallend eng (spastisch kontrahiert) 
und druckempfindlich. Also auch hier ein Ulcus pepticum jejuni nach Querdurch- 
trennung. 

Von den anderen 24 Fällen, bei denen das Ulcusan der kleinen Curvatur und 
ferner vom Pylorus saß, ist keiner nach der Operation frei von Beschwerden ge- 
worden. Alle klagen über Druck, Schmerzen, Aufstoßen, Übelkeit. In 13 Fällen 
bestand Erbrechen, 9 haben bereits wieder 1 Blutung, 2 zwei Blutungen gehabt, 
dazwischen wiederholt okkulte Blutungen, also Anzeichen für ein Rezidiv des alten 
Ulcus oder von neuen Ulcera. In 1 Falle besteht nach der Lokalisierung der Be- 
schwerden ein Ulcus pepticum. 5 Fälle hatten Darmdyspepsie, 2 starken Gallen- 
rückfluß mit mittelschwerer Darmdyspepsie, die sich nur allmählich besserte. 
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Die übrigen 9 Patienten hatten unklare Beschwerden und waren 
auf eine ziemlich strenge Diät, die sich wenig von der vor der Operation 
eingehaltenen unterschied, angewiesen. Was die Säurewerte anbetrifft, so 
hatten alle Fälle von Ulcus recidiv und Ulcus pepticum jejuni Hyper- 
acidität, teilweise mit Hypersekretion in 4 Fällen trotz Anwesenheit von 
Galle im Magen; also ein Beweis, daß die innere Apotheke in diesen Fällen 
ihre Schuldigkeit nicht tut. In den Fällen von Ulcus pepticum jejuni und 
1 Fall von Ulcus recidiv waren die Werte für freie Hbl. nach der Opera- 
tion höher als vor derselben. Sehr gut geht es dem Fall von callösem Ulcus 
parapyloricum, bei dem außer hinterer G.E. Pylorusverschluß durch 
lig. teres ausgeführt wurde. Während hier vor der Operation bei wieder- 
holten Untersuchungen Hyperacidität und Hypersekretion vorhanden 
war, besteht jetzt 21/, Jahre nach der Operation Anacidität bei reich- 
lichem Gallenrückfluß. 24 Pfund Zunahme, Patient verträgt mittel- 
schwere Kost gut. Alle Fälle von Magendyspepsie hatten Anacidität 
mit ausgesprochenem Gährungsstuhl, in 2 Fällen, außer schlechter 
Eiweiß- und Fettverdauung reichliche Schleiminseln und Anzeichen 
eines Dünn- und Dickdarmkatarrhs (Enterocolitis).. Von den 6 Fällen 
von Ulcus duodeni, denen es gut geht, hatten 5 Subacidität, davon 
3 Galle im Magen. Von den 24 Fällen von pylorusfernen Ulcera hatten 
2 Anacidität, 9 Subacidität und 3 normalen Magenbefund. Zeitweiliges 
Erbrechen bestand in 21 Fällen. 

Gut geht es ferner den beiden Fällen von chronischer Cholecystitis, 
pericholecystitischen Adhäsionen, und relativer Pylorusstenose, bei denen 
außer der Cholecystektomie die hintere G.E. angelegt wurde. Eine vor 
der Operation schon vorhandene Anacidität besteht weiter, verursacht 
jedoch dem Patienten bei Vermeidung schwerverdaulicher und fetter 
Speisen keine Beschwerden. Ziehen wir diese beiden Fälle ab, so haben 
wir von 46 an G.E. operierten Ulcuskranken uud einer Pylorusresektion 
mit hinterer G.E. nur 18 Fälle, bei denen durch die Operation eine an 
Heilung grenzende Beschwerdefreiheit erreicht wurde; also in 38,3% 
der Fälle. 

Die besten Resultate gibt nach diesen Fällen die G.E. bei allen 
Kranken mit alter narbiger Pylorusstenose und von callösen Ulcera 
in der Nähe des Pylorus, bei denen durch perigastritische Adhäsionen 
und Verwachsungen mit der Umgebung, zum Teil auch durch Spasmen 
eine relative Pylorusstenose mit Motilitätsstörungen vorhanden war. 
Zusammengefaßt bei allen Fällen, in denen klinisch bereits eine deut- 
liche Motilitätsstörung vor der Operation festgestellt werden konnte. 
Zufriedenstellend sind ferner die Resultate bei den Fällen von Ulcus 
duodeni oder post pyloricum, bei denen durch vorsichtige Abschnürung, 
Einstülpung oder Raffung usw. ein temporärer Pylorusverschluß an- 
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Sehr gut geht es der Patientin mit Pylorus und‘ Antrumsresektion 
mit hinterer G.E. Es besteht Anacidität mit mäßigem Gallenrückfluß, 
30 Pfund Gewichtszunahme, Patientin verträgt mittelschwere Diät 
recht gut. Bei allen pylorusfernen Ulcera (24) mit offenem Pylorus 
hatte die G.E. keinen Erfolg. Hier ist und bleibt die G.E. eine Ver- 
legenheitsoperation, die dem Patienten in vielen Fällen wenig nützt 
und ihn dazu noch der Gefahr der später zu erwähnenden Folgezustände 
nach G.E. aussetzt. Denn wenn der Patient nach der Operation nicht 
wieder alles essen kann und sich trotz des Eingriffes Einschränkungen 
in der Diät auferlegen muß, dann entfällt für die Kranken, bei denen 
eine Resektion wegen häufigeren Blutungen oder callösem Ulcus mit 
Ca-Verdacht nicht indiziert ist, jede Indikation zum chirurgischen Ein- 
griff. Denn gerade, um wieder alles essen zu können, haben sich solche 
Kranken ja operieren lassen. Es bleiben demnach nur 2 zwingende 
vitale Indikationen beim Gastroduodenalulcus zur Operation. Erstens 
mehr oder weniger hochgradige Motilitätsstörungen, zweitens größere 
oder kleinere okkulte Blutungen. Von den Komplikationen indizieren 
die Operation Verdacht auf beginnende maligne Entartung, Perforation 
und subphrenischer Absceß. Alle anderen Indikationen sind relativer 
Natur und mehr vom Temperament des behandelnden Arztes abhängig 
und der Unlust des Patienten, eine Schonungsdiät jahrelang einzu- 
halten, beeinflußt. Unbedingt zu fordern ist eine längere diätetische 
Nachbehandlung jedes operierten  Ulcuskranken und eine dauernde 
Überwachung solcher Patienten durch den behandelnden Arzt. Erst 
allmählich muß der operierte Magen für schwerere Kost eingeschult 
werden. Einmal in jedem Jahr oder möglichst bald bei auftretenden 
Beschwerden ist eine Prüfung der sekretorischen und motorischen 
Funktion des Magens vorzunehmen, nach deren Resultat ein entspre- 
chendes Diätschema aufgestellt wird, das der Patient dann länger einzu- 
halten hat. Keinesfalls darf der Patient, wie das immer noch vorkommt, 
entlassen werden mit dem Hinweis, daß er jetzt gesund sei und wieder 
alles essen könne. Damit erweist der Chirurg dem Kranken keinen 
guten Dienst und bringt sich selbst um die Erfolge einer gut gelungenen 
Operation. Unbedingt zu empfehlen ist verständnisvolles Zusammen- 
arbeiten von Chirurgen und Internisten. Gemeinsame Indikations- 
stellung, wenn irgend möglich Anwesenheit des Internisten bei der 
Operation und diätetische Nachbehandlung durch den letzteren sind 
m. E. grundlegende Forderungen. Für uns Internisten gibt es kein 
besseres Mittel, unsere diagnostischen Fähigkeiten zu vervollkommnen, 
als die Anwesenheit bei der Operation und dadurch mögliche Kontrolle 
der gestellten Diagnose. Außerdem wird jedem Chirurgen die An- 
wesenheit eines erfahrenen Internisten zur Besprechung des Operations- 
planes, besonders in schwierigen Fällen, sehr erwünscht sein. Nur unter 
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Berücksichtigung all dieser Faktoren können wir zu einer einheitlichen, 
kritischen und objektiven Auffassung über die Behandlung und Heil- 
erfolge des Gastroduodenalulcus gelangen. 

Gehen wir nun zu den eigentlichen Folgezuständen über, die bei 
an G.E. operierten Ulcuskranken eintreten können, so kommen nach 
der vorliegenden Literatur in Frage: 

l. einige seltenere chirurgische Spätkomplikationen, 

2. Darmdyspepsie, 

3. starker Gallenrückfluß mit dadurch bedingter Anacidität, die 
ebenfalls zur Darmdyspepsie führen kann, 

4. Schädigung der äußeren Pankreassekretion, 

5. Ulcus pepticum jejuni, 

6. Ulcusrezidiv oder Entstehung neuer Ulcera, 

7. Magen-Jejunum-Kolonfistel. 

Auf den Circulus vitiosus, dessen Entstehungsmechanismus bekannt 
ist, die innere Einklemmung in den Mesokolonschlitz nach hinterer G.E. 
und Invagination einer ab- und zuführenden Jejunumschlinge gehe 
ich hier nicht ein, da sie mehr zu den unmittelbaren Komplikationen 
der Operation gehören. Nur einige seltene in der Literatur veröffent- 
lichte chirurgische Spätkomplikationen nach hinterer G.E. will ich hier 
kurz erwähnen. 

So fand Freud!°) in Fällen, die nach einer G.E. wieder über Be- 
schwerden klagten, und bei denen erstere nicht funktionierte, daß 
die G.E. zu hoch saß. Er führt diese zu hoch sitzende G.E. darauf 
zurück, daß sie angelegt wurde, als der Magen maximal erweitert war. 
Er empfiehlt darum, die G.E. erst dann anzulegen, sobald die hoch- 
gradige Ektasie des Magens durch entsprechende Maßnahmen sich 
möglichst zurückgebildet hat. Ich kann diesem Vorschlage Freuds nur 
beipflichten und habe es seit Jahren so gehalten, daß ich Kranke mit 
hochgradiger Stenose, Ektasie und motorischer Insuffizienz 3. Grades 
erst nach einer 8—1l4tägigen Vorbereitung, die in täglichen Magen- 
spülungen (denen man bei starker Gärung zweckmäßig etwas Salicyl 
zusetzt), flüssiger und breiiger Diät und bei stark ausgetrocknetem 
Gewebe einem täglichen Tropfklystier (am besten 4,5‘proz. Trauben- 
zuckerlösung) operieren ließ. Durch diese Maßnahmen wird der bereits 
hochgradig erschlafften Magenmuskulatur ein gewisser Tonus zurück- 
gegeben. Außerdem haben auch diese Spülungen durch Entfernung 
des stagnierenden Mageninhaltes, über dessen toxische Wirkungen 
wir durch die Arbeiten von Borr:!!) und Conti orientiert sind, einen 
wohltuenden Einfluß auf den Allgemeinzustand des Patienten. 

Borri und Conti!2) haben in einer experimentellen Arbeit die Toxicität 
des stagnierenden Mageninhaltes und der Spülwässer bei vorhandener 
Motilitätsstörung sehr schön nachgewiesen. Conti empfiehlt hierfür 
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Ichthyolspülungen und will durch diese sehr gute Resultate bei allen 
Magenerkrankungen, die zu einer allgemeinen Intoxication führen, ge- 
sehen haben. Ich selbst habe in solchen Fällen mit Ichthyolspülungen 
1: 1000 recht gute Resultate erzielen können. 

Kausch!2) fand ebenfalls nach G.E. eine Störung, die genau dem 
Circulus vitiosus gleicht, nicht aber wie dieser durch fehlerhaftes Funk- 
tionieren der Gastroenterostomiestelle, sondern durch Magenatonie be- 
dingt ist. Er fand diese Störungen bei stark vergrößertem Magen und 
bei großer Schwäche des Patienten und empfiehlt hierfür die Jejuno- 
stomie. 

Uns allen geläufig ist, das nach jeder gut funktionierenden G.E. 
rasche Übertreten des Speisebreies aus dem Magen durch die abführende 
Jejunumschlinge in den Dünndarm. Es ist ja erstaunlich, wie sich der 
Darm mit diesen neuen ganz unphysiologischen Verhältnissen abfindet. 
Zwei Faktoren der Magenverdauung werden wesentlich verändert. Es 
fehlen die gründliche Durchmischung der Speisen und die längere Ein- 
wirkung der Magenfermente auf diese. Besonders in den Fällen, in 
denen tatsächlich durch das Einströmen des Duodenalsaftes, der Galle 
und des stark alkalischen fermentreichen Pankreassaftes eine Neutra- 
lisation der gesteigerten Salzsäureabsonderung stattfindet. Wir haben 
hier ähnliche Vorgänge wie bei der Achylia gastrica, bei der allerdings 
(und das dürfte ja für die Fälle von G.E. mit nachfolgender Anacidität 
auch zutreffen) der übrige Dünndarm ergänzend und ausgleichend 
eintreten kann. Auf letztere Tatsache hat besonders v. Noorden!*) auf- 
merksam gemacht. Dazu kommt noch das völlig regellose je nach der 
Weite und dem Sitz der G.E. rasch oder langsame Übertreten des 
Speisebreies in den Dünndarm. Bei der zum Vergleich herangezogenen 
Achylia gastrica findet immer noch ein gesetzmäßiger, dem Einfluß der 
Pylorusfunktion unterstehender Entleerungsmechanismus statt. Anders 
die G.E.-Öffnung, bei der die durch Pylorusfunktion wohlgesteuerte 
Entleerung des Magens völlig fehlt. Hier treffen verhältnismäßig große, 
zum Teil schlecht vorverdaute Speisemengen größere Flächen der 
Schleimhaut der oberen Dünndarmschlinge. Genießt nun der Patient 
zu früh eine unzweckmäßige Kost, so wird der Darm überladen und 
dehnt sich aus. Die schlecht vorverdauten Speisen verursachen Reiz- 
zustände auf der Darmschleimhaut und dadurch vermehrte Peristaltik, 
die ihrerseits wieder eine schlechte Ausnutzung der Speisen durch 
allzuraschen Durchtritt durch den Darm zur Folge hat. Schließlich 
kann aus all diesen Beschwerden noch ein neuropathischer Symptomen- 
komplex resultieren. 

Matthieu und Savignac!®) haben in einer ausführlichen Arbeit auf 
diese Folgezustände aufmerksam gemacht und durch entsprechende 
Diät, Ruhe nach der Hauptmahlzeit, Tragen einer Binde, um die Zer- 
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rung der geblähten Darmschlingen und der durch sie bedingten Reizung 
des Abdominalplexus auszuschalten, wesentliche Besserung der Be- 
schwerden erzielt. 

Während ein großer Teil der Patienten sich ohne Beschwerden mit 
diesen veränderten Zuständen nach G.E. abfindet, klagen andere über 
Druck im Magen, Aufstoßen, Übelkeit, Kollern im Leib mit abnormer 
Gasbildung und Durchfällen. Die Patienten nehmen rasch ab, sehen 
blaß aus und fühlen sich sehr hinfällig. Im ausgeheberten Magensaft 
findet man meistens Sub-, resp. Anacidität, oft gallige Beimischungen 
und Schleimflöckchen. Die Stärke ist schlecht chymifiziert. Die Pepein- 
probe fällt negativ oder schwach aus und auch die Eiweißkörper werden 
schlecht peptonisiert (Biuretreaktion). Der Stuhl ist meistens gärig, 
zeigt jodophile Bakterien, schlecht verdaute Muskelfasern, Neutral- 
fettkugeln und Neutralfettschollen (Sudan III und Nilblausulfatprobe). 
Bei längerem Bestehen der Erkrankung, und wenn diese auf den Dick- 
darm übergreift, findet man außer mikroskopisch nachweisbaren meist 
reichlichen Schleiminseln auch makroskopische Beimischung von 
Schleim. Es kommt zum klinischen Bilde der Darmdyspepsie. Nach 
v. Noorden haben diese Durchfälle teils Fäulnis-, teils Gärungscharakter. 
In manchen Fällen kommt es zu chronisch entzündlichen Prozessen der 
Dünn- und Dickdarmschleimhaut (Enterocolitis chronica superficialis, 
v. Noorden). Häufig treten diese Darmstörungen erst dann auf, wenn 
die Patienten wieder alle Speisen ohne jede Rücksicht zu sich nehmen. 
In Fällen, in denen diese Gärungsdyspepsie verhältnismäßig kurz nach 
der Operation auftritt, sind bei manchen Kranken sog. Sturzentleerungen 
bei zu weit und zu tief angelegter G.E. neben vorzeitiger unzweckmäßiger 
Diät für die Darmstörung verantwortlich zu machen. Besonders ge- 
fährdet sind Patienten, die bereits vor der Operation Sub-, resp. Anaci- 
dität hatten. Die Darmdyspepsie findet sich bei Patienten mit oder 
ohne Pylorusverschluß. Der ganze Aspektus derartiger Patienten ist 
ein kläglicher und trauriger und man kann nicht behaupten, daß diese 
Gastroenterostomiekranken eine erfreuliche Bereicherung unseres Sprech- 
stundenmaterials darstellen. 

Ein weiterer recht lästiger Folgezustand ist abnorm starker Gallen- 
rückfluß, der — wenn er länger besteht und mit Anacidität verbunden 
ist — ebenfalls zum Bilde der Darmdyspepsie führen kann. In diesen 
Fällen brechen die Patienten häufig morgens nüchtern Galle und erst, 
nachdem sie ihren Magen durch diesen Brechakt genügend entleert 
haben, können sie Speisen zu sich nehmen. Wodurch dieser abnorm 
starke Gallenrückfluß und das durch ihn bedingte Erbrechen verursacht 
ist, läßt sich mit absoluter Sicherheit nicht in allen Fällen feststellen. 
Wahrscheinlich spielen Lage der ab- und zuführenden Schlinge und 
Weite der beiden Gastrointestinalöffnungen eine gewisse Rolle. 
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Hand in Hand mit dieser Veränderung der sekretorischen und 
motorischen Magenfunktion geht in manchen Fällen eine Schädigung 
der äußeren Pankreasfunktion, wie sie Burdenko!®) für die Fälle von 
G.E. mit vorausgegangenem Pylorusverschluß nachgewiesen hat. -Er 
fand in solchen Fällen 

„l. eine Atrophie der Drüse, 

2. eine Verminderung der Saftabsonderung, 

3. eine Störung des normalen Typus der Sekretionskurven, 

4. bezüglich der Fermentkonzentration in den Saftsorten (Milch-, 
Brot-, Fleischsaft) ebenfalls eine Änderung des bisher gefundenen Typus, 
und zwar insofern, als die Fermentkonzentration (Trypsin, Diastase, 
Lipase) in allen Saftarten fast annähernd gleich ist.“ — 

Aus der Physiologie wissen wir ja, daß die Salzsäureabsonderung 
des Magens für die Tätigkeit der Bauchspeicheldrüse nicht ohne Be- 
deutung ist. Nach Bayliss und Starling!") ist die Berührung des sauren 
Magensaftes mit der Duodenalschleimhaut hier durch Bildung des 
Sekretins, welches dann auf hormonalem Wege die Pankreassekretion 
anregt, erforderlich. Podbielsky, Wertheimer, Lepage!®) und andere 
führen die Pankreassaftabsonderung auf eine reflektorische Beeinflus- 
sung durch das Nervensystem zurück. 

Auch Kelling!?) kommt auf Grund von Tierexperimenten zu dem 
Resultat, daß Säuren und Fette, wenn sie direkt durch die abführende 
Jejunumschlinge abfließen, nicht mehr den Reiz auf die Gallen- und 
Pankreassaftabsonderung ausüben, als wenn sie das Duodenum passieren. 
Damit wird auch die Möglichkeit einer guten und völligen Verdauung 
und Ausnutzung der Fette und des Eiweißes eine geringere. 

Galle und Pankreassaft finden sich nicht immer im Magensaft des 
Gastroenterostomierten. Die Ursache hierfür ist wohl in der Anlage 
der Gastroenterostomie und den mehr oder weniger leichten Abfluß- 
möglichkeiten durch die abführende Schlinge zu suchen. Fand sich 
Galle und Pankreassaft in größerer Menge im Magen, so waren die 
Salzsäurewerte auch meistens niedriger als vor der Operation; wenig- 
stens in den ersten Monaten nach dem Eingriff. In einigen Fällen stiegen 
jedoch trotz Galle und Pankreassaft die Salzsäurewerte wieder an und 
erreichten die alten und sogar höhere Werte. Ein Beweis dafür, daß 
die innere Apotheke keine dauernde und absolut sichere Garantie gegen 
Hyperacidität und -sekretion gewährleistet. In anderen Fällen, bei 
denen schon bald nach der Operation Galle und Pankreassaft im aus- 
geheberten Magensaft vermißt wurden, fanden sich relativ häufig und 
früher wieder höhere Salzsäurewerte. 

Ein ganz anderes Krankheitsbild bietet das Ulcusrezidiv oder die 
Entstehung frischer Ulcera trotz G.E. Man ist in der Praxis, besonders 
in Chirurgenkreisen, leicht geneigt, Beschwerden, die mit den oben- 
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erwähnten Krankheiten zusammenhängen, als sekundär neurasthenisch 
aufzufassen. Stets sollte man solche Patienten einer genauen Unter- 
suchung unterziehen. Finden sich hyperacide Werte und ist die Blut- 
probe im ausgeheberten Magensaft und im Stuhl nach 3 fleischfreien 
Tagen positiv bei scharf lokalisierten Druckpunkten, so ist mit der 
Möglichkeit eines Ulcusrezidivs zu rechnen und eine entsprechende 
Therapie einzuschlagen. 

Meist handelt es sich in diesen Fällen um Patienten, bei denen 
keine Rücksicht auf Diät genommen wurde und verhältnismäßig bald 
sich wieder Hyperacidität und Hypersekretion einstellten. Kommt 
nun bei solchen Patienten, die durch die G.E. in vielen Fällen eintre- 
tende, verhältnismäßig rasche Entleerung des Magens hinzu, so be- 
finden sich solche Kranke viel länger im Zustand der Leersekretion 
des Magens als andere normale Menschen. Die die Säure eventuell 
bindenden Speisen können ihre die Salzsäure neutralisierende Wirkung 
nicht lange genug ausüben. Diese Überlegung dürfte bei der Entstehung 
nicht nur des Ulcusrezidivs, sondern auch des Ulcus pepticum jejuni 
von Bedeutung sein. Als weiterer ätiologischer Faktor für die Ent- 
stehung des Ulcusrezidivs kommt in Frage, daß ja die Konstitution des 
Patienten durch die Operation in keiner Weise geändert wird. 

Die Diagnose des Ulcusrezidivs oder des frischen Ulcus stützt sich 
auf die obenerwähnten klinischen Untersuchungsmethoden und die 
Röntgendurchleuchtung. Die letztere kann, da die Form des Magens 
durch die G.E. nicht wesentlich verändert wird, oft wertvolle Auf- 
schlüsse geben. Meistens entwickelt sich im Gegensatz zur Gärungs- 
dyspepsie das Ulcusrezidiv erst allmählich im Laufe von Jahren. In 
einzelnen Fällen und in einem von mir beobachteten Falle kann jedoch 
das Rezidiv schon in einigen Monaten nach der Operation auftreten. 
Oft ist die Differentialdiagnose Ulcusrezidiv, neue Ulcera und Ulcus 
pepticum jejuni in einzelnen Fällen recht schwierig, oft sogar un- 
möglich. Immerhin sprechen Druckpunkte oberhalb des Nabels und 
auf dem Röntgenbild an der alten Ulcusstelle außer den übrigen 
klinischen Erscheinungen mehr für Ulcusrezidiv, während man bei 
Ulcus pepticum Druck- und Klopfempfindlichkeit entweder in der 
Nabelgegend selbst oder unterhalb desselben etwas nach links fest- 
stellen kann. 

Dauernde okkulte Blutungen sowohl im ausgeheberten Magensaft 
als auch im Stuhl scheinen nach meiner Erfahrung bei Ulcus pepticum 
jejuni häufiger vorzukommen als beim Rezidiv. 

Was die Röntgensymptome des Ulcus pepticum jejuni anbetrifft, 
so sind nach Freud?) folgende Punkte von Bedeutung: gutes Funk- 
tionieren der G.E., Weite oder Enge der G.E.-Öffnung, Druck-Punkte 
an der letzteren, Reste an der G.E.-Stelle nach völliger Entleerung 
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des Magens und zuletzt die Differenzen, die in der Lage der 
G.E.-Öffnung zum tiefsten Punkt der großen Kurvatur bestehen. 

Zur genauen Feststellung dieser Verhältnisse wird von manchen 
Autoren (Freud) die Anwendung der Duodenalsonde empfohlen. Nach 
Freuds Ansicht kommt das Ulcus pepticum jejuni noch häufiger vor 
als führende Chirurgen auf diesem Gebiete, wie v. Eiselsberg?!), Clair- 
mont??), Bier), v. Haberer4) und Carman und Balfour) aus der 
Mayoschen Klinik annehmen. 

Das klinische Bild des Ulcus pepticum wird im wesentlichen davon 
beherrscht, ob das Ulcus auf der Schleimhaut lokalisiert bleibt, ob es 
langsam nach hinten in den Bauch und das Mesenterium penetriert oder 
nach vorn perforiert. Im 1. und 2. Falle können monate-, zuweilen jahre- 
lange dem Ulcus ähnliche Symptome im Vordergrund der Beschwerden 
stehen. Oft treten hinzu peritonitische Reizerscheinungen mit Tem- 
peraturen, die lokalisiert bleiben, häufig aber auch diffusen Charakter 
annehmen können. Im ersteren Falle kann es zur Bildung eines ab- 
gekapselten Abscesses kommen, der in der Nabelgegend, meist etwas 
unterhalb derselben, etwas nach links als ei- bis apfelgroßer Tumor 
sichtbar wird oder zum mindesten eine reflektorische und Bauchdecken- 
spannung in dieser Gegend verursacht. Daß die Perforation des Ulcus 
pepticum jejuni nach vorn zur diffusen eitrigen Peritonitis führt, bedarf 
weiter keiner Erörterung. Zum Glück sehen wir diese schweren Kom- 
plikationen heute relativ selten, da das Krankheitsbild des Ulcus pep- 
ticum jejuni den Ärzten immer geläufiger wird und die Chirurgie gerade 
bei dieser Erkrankung mit Erfolg eingegriffen hat. Einigkeit herrscht 
heute darüber, daß das Ulcus pepticum jejuni am meisten nach der 
unilateralen Pylorusausschaltung mit G.E., selten nach der einfachen 
hinteren oder vorderen G.E. und nicht nach den mit Wegfall des Pylorus- 
teiles des Magens einhergehenden Resektionsmethoden nach Billroth I 
auftritt. Ich betone absichtlich Billroth I, denn sowohl v. Haberer 
(Archiv f. klin. Chirurgie, Bd. 119, Heft 4, 1922) wie Denk (zitiert nach 
v. Haberer, Zentralbl. f. Chir., Jahrg. 49, Nr. 36, 1922) haben postopera- 
tive Jejunalulcera beobachtet, wenn nach Billroth II reseziert wurde. 
Aus diesem Grunde empfiehlt Haberer, wenn die Resektionsmethode 
nach Billroth I technisch nicht möglich ist, eine Modifikation der Methode 
Billroth I, die er als terminolaterale Anastomose zwischen Magenquer- 
schnitt und Duodenum bezeichnet. Ich habe in dieser Arbeit die nach 
Billroth I resezierten Fälle, da sie nicht zum Thema gehören, absichtlich 
nicht angeführt, möchte jedoch nur kurz erwähnen, daß es diesen von 
allen meinen magenoperierten Kranken am besten geht. 

Kehren wir zum Ulcus pepticum jejuni zurück, so ist nach v. Ha- 
berer2) der häufigste Sitz desselben die Schleimhautpartie des Jejunums, 
die genau gegenüber dem Gastroenterostomiering liegt. Also die Stelle, 
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die der Einwirkung des einströmenden Mageninhaltes am meisten aus- 
gesetzt ist. Diese Lokalisation beweist, daB bei dem Entstehungs- 
mechanismus des Ulcus pepticum jejuni außer primären Schädigungen 
der Schleimhaut durch Klemmen, zurückgebliebene Seidenfäden usw. 
rein mechanische und toxische Einwirkungen, vor allem aber das Vor- 
beiströmen des stark sauren Mageninhaltes für seine Entstehung mit 
verantwortlich gemacht werden müssen. Ich habe in allen Fällen, bei 
denen die klinischen Erscheinungen für ein Ulcus pepticum jejuni 
sprachen, stets Hyperacidität und Hypersekretion gefunden. 

Auf eine bisher noch nicht erwähnte, m. E. nicht unwichtige Tatsache 
möchte ich nochmals kurz hinweisen. Der gastroenterostomierte Magen 
befindet sich bei seiner doch häufig rascheren Entleerung relativ län- 
ger im Zustand der Leersekretion als der normale Magen. Die durch 
keine Speisen gebundene Säure muß demnach eine stark ätzende Wir- 
kung auf eine bestehende Schleimhautschädigung ausüben und so zur 
Entstehung des Ulcus führen. Hinzu kommt ferner, daß die G.E.- 
Öffnung eben nicht wie der Pylorus über einen fein regulierten Ent- 
leerungsmechanismus verfügt, wodurch der dem G.E.-Ring gegen- 
überliegende Teil der Jejunumschleimhaut schutzlos der Einwirkung 
des wahl- und regellos vorbeiströmenden sauren Mageninhaltes aus- 
gesetzt ist. 

Auch Exalto?’) mißt der Einwirkung des sauren Mageninhaltes auf 
die Jejunumschleimhaut bei der Entstehung des Ulcus pepticum jejuni 
große Bedeutung bei. Die Frage, ob primäre Schleimhautläsionen vor- 
handen sein müssen, oder ob das chronische Trauma eines zu hohen 
Säuregrades schon genügt, läßt er offen. 

Nehmen wir noch konstitutionelle [E#ls23), Zenkel und Schüppel?’)] 
und konditionelle Faktoren hinzu, so haben wir beim Ulcus pep- 
ticum jejuni dieselbe sich aus mehreren Komponenten sich zusammen- 
setzende Ätiologie wie beim Ulcus im Gastroduodenaltraktus. 

Neuerdings fand 4Aschoff®) bei Untersuchungen. die er durch 
Oshikawa ausführen ließ, „an den Nahtstellen bald glattes Aneinander- 
liegen der Schleimhäute, bald Einschiebung ziemlich breiter Übergangs- 
zonen, aus unvollkommenen Magen- und Darmdrüsen gebildet, in welch 
letzteren sich noch nach Monaten die fortschreitende Ausstoßung der 
Belegzellen erkennen ließ.“ Er glaubt, „daß diesen sehr wechselnden 
Verhältnissen bei der Vernarbung, die zweifellos von mechanischen 
Momenten abhängig ist, eine mindestens ebenso große Bedeutung bei 
der Entstehung der Ulcera peptica zukommt wie der veränderten 
Wirkungsfähigkeit des Magen- oder Darmsaftes. 

Bereits vorher erwähnte ich, daß Freud in seiner Arbeit „zur Röntgen- 
untersuchung des Ulcus pepticum jejuni nach Gastroenterostomie''. 
„Magen-Jejunum-Kolonfistel auf Ulcusbasis'" die Forderung aufstellt, 
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daß bei jeder Röntgenuntersuchung in einem Falle von G.E. eine irrigo- 
skopische Untersuchung vorgenommen werden muß, um festzustellen, 
ob nicht außer dem Ulcus pepticum jejuni noch eine Magen-Kolonfistel 
besteht. Die letztere stellt zweifellos für den Patienten eine außer- 
ordentlich ernste Komplikation nach G.E. dar. Die Symptomatologie 
der Magen-Jejunum-Kolonfistel besteht in übelriechendem Aufstoßen 
mit zeitweilig fäkalem Charakter, Durchfällen, 15—20 mal täglich, Ab- 
magerung, häufigem Durstgefühl und in einigen Fällen Koterbrechen. 
Die Nahrungsmittel werden schlecht, zum Teil unverdaut wieder aus- 
geschieden. Alle diese Symptome können jedoch fehlen, worauf beson- 
ders Koch hinweist. 

Freud macht besonders darauf aufmerksam, daß ein Teil seiner 
Patienten den abnormen fäkalen Geruch ihrer Atemluft gar nicht be- 
merkten, selbst dann nicht, als sie darauf aufmerksam gemacht wurden. 
Matthieu und Alivisatos?!) erwähnen einen Fall von Magen-Jejunum- 
Kolonfistel, der anscheinend längere Zeit, ohne irgendwelche Symptome 
zu machen, bestanden haben muß. Es handelt sich um einen Patienten, 
der vor 7 Jahren wegen Magenulcus gastroenterostomiert wurde. Tod 
an Lebercirrhose und Lungentuberkulose. Bei der Autopsie fand sich 
eine alte Magen-Jejunum-Kolonfistel. 

Auch Polya?) berichtet über 16 Fälle von Magen-Jejunum-Kolon- 
fistel nach G.E., die durch Operation geheilt wurden. 

Arons?) hält bei vorausgegangener G.E. das Auftreten von Fett- 
stühlen suspekt für eine Magen-Jejunum-Kolonfistel. 

Am wichtigsten für die Diagnose ist der Kontrasteinlauf und die 
röntgenologisch feststellbare Füllung des Magens mit der Einlaufflüs- 
sigkeit vom Kolon transversum aus. In Fällen, in denen kein Röntgen- 
apparat zur Verfügung steht, können Einläufe mit Farbstoffen (Me- 
thylenblau usw.) oder Kohleaufschwemmungen. mit nachfolgender 
Magenausheberung die Diagnose erhärten, wenn bei dieser der Farb- 
stoff im ausgeheberten Mageninhalt festgestellt werden kann. Die 
letztere Methode eignet sich besonders für die Praxis. 

Eine Prophylaxe dieser obenerwähnten Folgezustände nach G.E. 
ist bis zu einem gewissen Grade möglich und deshalb in allen Fällen 
zu fordern. Sie besteht in einer entsprechenden, dem einzelnen Falle 
angepaßten Schonungsdiät, die lange Zeit nach der Operation durch- 
geführt werden muß. Was die Folgezustände anbetrifft, so verlangt 
die Darmdyspepsie eine sehr sorgfältige breiige Diät, frei von Cellulose, 
analog der bei der Achylia gastrica üblichen. Ist sie mit Anacidität und 
Gallenrückfluß — wie das häufig der Fall ist, verbunden, so kann man 
kleine Dosen Salzsäure mit Pepsin und bei Durchfällen Kombinationen 
von Calcium carbonicum, Calcium phosphoricum, Bismutum salicyl., 
Dermatol und Carbo animalis mit gutem Erfolge verordnen. Sind die 
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Durchfälle sehr zahlreich, so empfiehlt sich, zu obigem Pulver noch ein 
kleiner Zusatz von Papaverin. Nach den Hauptmahlzeiten 1—2 Stunden 
Ruhe und Wärmeapplikationen auf den Magen. Bei starkem Gallen- 
rückfluß ohne Durchfälle haben sich mir Magenspülungen mit Hom- 
burger Salz oder 50—100 ccm Racozcy, Homburger Elisabethbrunnen, 
Wiesbadener Kochbrunnen morgens nüchtern heiß getrunken, gut 
bewährt. Öftere kleinere Mahlzeiten sind erforderlich. Keine kalten 
Getränke, nur Tee, Kakao (Hygiama oder Hygiogen, Nährschokolade usw., 
Milch rein wird meist schlecht vertragen. Es empfiehlt sich Zusatz 
von Kalkwasser (1—2 EBlöffel auf jedes Glas) oder Salicylsäure 0,3 
auf 1!/,1 Milch. In Fällen, in denen Verdacht auf eine gleichzeitig 
bestehende Funktionsstörung des Pankreas besteht, empfiehlt es sich, 
vor den Hauptmahlzeiten 2—3 Pankreon- oder Pankreatintabletten zu 
geben und Fette nur in beschränkter oder emulgierter Form zu reichen. 
Langsam wird man so durch allmähliche Zulagen den Darm für gröbere 
Kost aufnahme- und leistungsfähig machen. Immerhin müssen solche 
Kranken fette gebackene Speisen, rohes Obst, Salate und Kohlarten, 
schlechtes Brot und kalte Getränke auf lange Zeit (auf Jahre hinaus) 
meiden. 

Die Therapie des Ulcus pepticum jejuni und die des Ulcusrezidivs 
deckt sich mit der beim Ulcus hinlänglich bekannten Behandlung. 
Sehr bewährt hat sich mir die Sippy-Kur®), ein Verfahren, welches 
übrigens von Porges?5) und von Debove?®) bereits im Jahre 1909 und 1923 
in ähnlicher Weise durchgeführt wurde. Die von dem Chikagoer Arzt 
Sippy 1911 empfohlene Kur besteht in einer dauernden Neutralisierung 
und Alkalisierung des Magensaftes mit häufigen Alkaligaben. Ver- 
bunden mit Schonungsdiät in häufigen kleinen Portionen. Bei Neigung 
zu Verstopfung benutzt man Magnesia usta, bei Neigung zu Durchfall 
Calcium carbonicum. Beide Pulver eventuell mit etwas Natr. bicarb. 
kombiniert. Ich lasse die Pulver in Mengen von !/,—!/, Teelöffel voll 
morgens nüchtern und dann alle 2—3 Stunden über den ganzen Tag 
verteilt nehmen. 

Die von Sippy verlangten Milch-Sahnegemische können wir hier in 
Deutschland nicht durchführen und müssen sie durch Gerichte aus 
Grieß, Reis, Mondamin, Eier, Butter und Milch ersetzen. Diese Brei- 
diät kann nach meiner Erfahrung nach 4 Wochen verlassen werden 
und durch allmähliche Zugaben ergänzt werden. Die Hauptbedingung 
ist, daß die Sippykur möglichst lange (monate- und jahrelang) durch- 
gesetzt wird, um Rezidive zu vermeiden. Ich habe mit gutem Erfolg 
bei solchen Patienten zweimal im Jahre eine Kur mit Argent. nitric. 
und Extr. Belladonnae eingeschaltet, und zwar in folgender Form: 
Argent. nitric. Extr. Belladonnae aa 0,15 auf 150 Aqua dest., dann 
aa 0,2 zu 150 und 0,15 : 150,0. Von jeder Dosis 2 Flaschen. !/, EBlöffel 
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voll auf 1 Weinglas dest. Wasser morgens nüchtern und vor den Haupt- 
mahlzeiten. Diese Kur dämpft die Hypersekretion und Hyperacidität 
gut ab und regt die Geschwürsoberfläche zur Heilung an. Gerade die 
Fälle, bei denen die Hyperacidität und Hypersekretion trotz G.E. be- 
stehen bleibt, müssen jahrelang eine gewisse Schonungsdiät einhalten. 
Der gastroenterostomierte Patient muß darüber aufgeklärt werden, daß 
er trotz der Operation ein Ulcusprophylaktiker bleibt und eine ent- 
sprechende Diät einzuhalten hat. Bei wiederholten okkulten und 
größeren Blutungen soll man möglichst bald radikal operieren lassen. 
Die Therapie der Magen-Jejunum-Kolonfistel dürfte, wenn rapide Ab- 
magerung und unstillbare Durchfälle das Krankheitsbild beherrschen, 
in erster Linie eine chirurgische sein. Singer?) empfiehlt Rechtslage 
nach den Mahlzeiten, Magenspülung mit Wasserstoffsuperoxyd und 
Pankreon. 

Zusammenfassend sei demnach festgestellt: die G.E. als solche ist 
eine unphysiologische Operationsmethode. Abgesehen von den un- 
mittelbaren Komplikationen nach der Operation — Circulus vitiosus, 
innere Einklemmung, akute Magenatonie, Invagination zu- und ab- 
führender Darmschlingen, können nach ihr eine Reihe von Folgezu- 
ständen auftreten. Die hauptsächlichsten sind: Darmdyspepsie, starker 
Gallenrückfluß und dadurch bedingte Anacidität, die ebenfalls zur 
Darmdyspepsie führen kann, Schädigung der äußeren Pankreassekretion, 
Ulcus pepticum jejuni, Ulcusrezidiv oder Entstehung neuer Ulcera, 
Magen-Jejunum-Kolonfistel. Abgesehen von diesen Spätfolgezuständen 
verhindert die G.E. weder die Blutung noch die Perforation. Die Grenzen 
für ihre Indikation müssen wieder wesentlich enger gezogen werden. 
Ñie ist indiziert bei fortgeschrittener Pylorusstenose durch alte Ulcus- 
narbe und sekundäre Ektasie des Magens. Ferner bei Ulcus in der Nähe 
des Pylorus, wenn durch perigastritische Prozesse und Verwachsungen 
mit den Nachbarorganen eine erhebliche Motilitätsstörung vorhanden 
ist. Ebenso bei stenosierendem Ulcus post pyloricum oder duodeni, 
wenn aus technischen Gründen Resektion nicht möglich ist. 

Kontraindiziert ist die G.E. bei allen pylorusfernen Ulcera. Ferner 
bei Ulcera in der Nähe des Pylorus oder im Duodenum, wenn Neigung 
zu okkulten oder größeren Blutungen besteht. Sind doch gerade durch 
Arosion von Gefäßen bei solch kleinen Erosionen des Magens, die sich 
nur auf das Gebiet der Mucosa erstrecken und klinisch oft keine schweren 
Erscheinungen machen, sehr starke, sogar letale Blutungen beobachtet 
worden. [Cruverllier?®®) und Stadelmann?®)]. In solchen Fällen sollte, 
wenn eine Lokalisation des Ulcus — was in manchen Fällen selbst intra 
operationem nicht ganz leicht ist — nach Möglichkeit reseziert werden. 
Kontraindiziert ist die G.E. ferner bei allen callösen, carcinomverdäch- 
tigen Ulcera, ferner in allen Fällen, in denen spastische und neurotische 
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Zustände das Krankheitsbild beherrschen und eine etwa vorhandene 
Motilitätsstörung durch reflektorischen Spasmus am Pylorus bedingt 
ist. Unbedingt zu fordern ist längere diätetische sachgemäße Nach- 
behandlung, die sich auf eine einmal im Jahr vorzunehmende Prüfung 
der sekretorischen und motorischen Magenfunktion aufzubauen hat 
und Zusammenarbeiten von Chirurgen und Internisten. 

Für die Entstehung des Ulcus pepticum jejuni ist außer der durch 
die Operation nicht veränderten Konstitution des Patienten eine wieder- 
auftretende Hyperacidität und Hypersekretion von Bedeutung. Von 
49 Fällen mit G.E. behandelten Ulcuskranken konnte ich bei jahre- 
langer Nachbeobachtung und Nachuntersuchung nur in 38,3% der 
Fälle Heilung feststellen. 





Literaturverzeichnis. 


1) Zweig, Walter, Die Mißerfolge der Gastroenterostomie bei Pylorusstenose 
infolge spastischen Verschlusses der Magenfistel. Arch. f. Verdauungskrankh. 19, 
746. 1913. — 2) Jianu, Wien. klin. Wochenschr. 1910, S. 1223. — ?) Denechan, 
Les suites eloignées de le gastroenteroanastomie ou cours de l’ulcdre de l’estomac et 
de ses complications. Thèse de Paris 1907. — *) Kocher, Mitt. a. d. Grenzgeb. d. 
Med. u. Chirurg. 20, 860. — 5) Schüller, Über die Indikationen zum chirurgischen 
Eingreifen bei gutartigen Magenerkrankungen. Arch. f. Verdauungskrankh. %8, 
H. 1/2. 1921. — ®) Mintz, S., Die Mißerfolge der Gastroenterostomie. Arch. f. 
Verdauungskrankh. 1916, S. 523. — 7) Eschenbach, Operationsindikationen bei 
Magenerkrankungen. Berlin. klin. Wochenschr. 58, Nr. 32, S. 914. 1921. — 
8) Schmieden, v., Über die chirurgische Behandlung des Ulcus duodeni. Referat: 
Verhandl. d. II. Tagung über Verdauungs- u. Stoffwechselkrankheiten Berlin 1921, 
S. 77. — °) Budde, Über Rezidive von Ulcusbeschwerden nach Gastroenterostomie. 
Verhandl. ärztl. Gesellschaften, Klin.Wochenschr. 2. Jg., Nr. 10. 1923. — 1°) Freud, 
Zur radiolog. Beurteilung des geeigneten Zeitpunktes zur G.E. bei Pylorusstenose. 
Münch. med. Wochenschr. 27. — 1!) Borri, Andrea, Über die Giftigkeit der Probe- 
mahlzeiten und der Spülwässer des Magens. Arch. f. Verdauungskrankh. 14, H. 3. 
1908. — 12) Conti, Alfredo, Die Verwendung des Ichthyols zu Magenspülungen. 
Klin. experimentelle Versuche. Arch. f. Verdauungskrankh. 19, 549. 1913. — 
13) Kausch, W., Der Circulus vitiosus nach der Gastroenterostomie. Dtsch. med. 
Wochenschr. Nr. 28. — !*) Noorden, v., sen., Über interne Behandlung nach Gastro- 
enterostomie. Therap. Halbmonatshefte 35, H. 7, S. 196. 1921. — Derselbe, 
Adolf Schmidts Klinik der Darmkrankheiten II. Aufl. München und Wies- 
baden 1921. — 15) Matthieu und Sarignac, Etude des troubles intestinaux consécutifs 
à la gastroentérostomie. Arch. des maladies de lappar. dig. et de la nutrit. — 
16) Burlenko, N., Experimentelle Untersuchungen über den Einfluß der Gastro- 
enterostomie nach voraufgegangenem Pylorusverschluß auf die Pankreasbildumg. 
Internat. Beitr. z. Pathol. u. Therap. d. Ernährungsstör. 2, 321. Berlin 1910. 
— 17) Bayliss und Starling. — 1?) Popielski, Wertheimer, Lepage u. a. zitiert nach 
Landois- Rosemann, Lehrbuch der Physiologie, 15. Aufl, 1, 267 u. 268. — 
19) Kelling, Diätetik vor und nach Operationen am Magen-Darmkanal von Prof. 
Dr. G. Kelling in Dresden. Anhang zur Diätetik der Magen-Darmkrankheiten von 
Prof. Dr. J. Boas in Berlin. Leipzig 1920. — 2°) Freud, Aufgaben und Schwierig- 
keiten der Röntgenuntersuchung Gastroenterostomierter; Lösung durch Verwen- 
dung der Duodenalsonde. Münch. med. Wochenschr. 1916, Nr. 41. — Derselbe, 


Über Folgezustände nach Gastroenterostomie. 525 


Zur Röntgenuntersuchung des Ulcus pepticum jejuni nach Gastroenterostomie; 
Magen-Jejunum-Kolonfistel auf Ulcusbasis. Berlin. klin. Wochenschr. Jg. 55, Nr. 43, 
S. 1021. 1918. — ?!) Eiselsberg, v., Surg. gynecol. a. obstetr. 1914. — ??) Clairmont, 
Deutscher Chirurgenkongreß 1914. — %3) Bier, Deutscher Chirurgenkongreß. — 
#) Haberer, v., Deutscher Chirurgenkongreß 1913. — %) Carneau und Balfour, 
Journ. of the Americ. med. assoc. 1915, IL. — **) Haberer, v., Über Prophylaxe und 
Thera pie des Ulcus pepticum jejuni. Thera p. Halbmonatshefte Jg.35, H.7. S. 193, 1921. 
— 7) Eralto, Ulcus jejuni nach G.E. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 23, 13, 
— 2%) Els, Zur Entstehungs-Behandlungsfrage des Ulcus pepticum jejuni. Dtsch. 
Zeitschr. f. Chirurg. 175, H. 1/6, S. 327. 1922. — 2) Zenkel und Schüppel, Dtsch. 
Zeitschr. f. Chirurg. 175, H. 1/6, S. 337. 1922. — 30) Aschoff, Verhand]. d. med. Ge- 
sellschaft Freiburgi.Br.(Ref.)Klin. Wochenschr.2.Jg.,Nr.14, S.661.1923.—?!) Mathieu 
und Alivisatos, Ulcère de la première partie du Duodenum. Gastroenterostomie. 
Sept. aus plustard mort par cirrhose atrophigue du foie et tuberculose pulmonaire. 
Fistula jejunocoligue trouvaille d’autopsie. Arch. des maladies de l’appar. dig. 
et de la nutrit. 9, 448. — 2) Polya, Eugen, Jejunumkolon und Magenkolonfistel nach 
Gastroenterostomje. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 121, 101. — Derselbe, Über 
die nach G.E. entstehende Fistula jejunocolica. Orvosi Hetilap. 1912, Nr. 40. — 
3) Arons, Zur Frühdiagnose der Fistula gastro-colica. Dtsch. med. Wochenschr. 
Nr. 23. — 3$) Sippy, B. W., Handbook of practical Treatment ed. by Musser a. Kelly 
3, 1911. — Derselbe, Journ. of the Americ. med. assoc. 64, 1625. 1915. 
35) Porges, Med. Klinik 1923, Nr. 13. — ?) Debore, zit. n. Porges, Klin. Wochenschr. 
2. Jg., Nr. 39, 1807. 1923. — ?”) Singer, Med. Klinik 19, Nr. 10, S. 329. 1923. — 
38) Cruveillier, Anatomie pathologigue du corps humain II. 31 livre, Tafel I. — 
2%) Stadelmann, Über seltene Form von Blutungen im Tractus gastrointestinale. 
Berlin. klin. Wochenschr. 1913, Nr. 18. 


(Aus der Chirurgischen Klinik [Dir. Geh.-Rat Bier] und dem Hygienischen 
Institut [Dir. Geh.-Rat Hahn] der Universität Berlin.) 


Über Chirosoter als Ersatz des Gummihandschuhes. 


Von 


Dr. K. Vogeler, 
Assistent der Klinik. 


Mit 5 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 1. Oktober 1923.) 


Die moderne Asepsis hat sich unter der Führung der Bakteriologie 
zu einem so hohen Grade der Vollkommenheit entwickelt, daß vor etwa 
15 Jahren ein Ziel erreicht schien, dem frühere ärztliche Generationen 
vergeblich nachgestrebt haben. Tatsächlich ist seit dieser Zeit nichts 
wesentlich Neues mehr auf diesem Gebiete gefunden worden, das in noch 
höherem Maße unser aseptisches Rüstzeug bereichert hätte; wir basieren 
mit den gewonnenen Resultaten durchaus auf den Untersuchungen, die 
sich an die Namen Mikulicz, Neuber, Paul und Sarvey, Döderlein, Frie- 
drich, Fürbringer und Ahlfeld anknüpfen. Bis in die letzten Jahre hinein 
hatten wir auch keinerlei Grund, von den erprobten Methoden abzu- 
gehen, denn es ist kein Zweifel vorhanden, daß unsere aseptischen Er- 
folge gleichmäßig gute sind, und auch die Tatsache, daß wir manchmal 
trotz sorgfältiger Asepsis Wundeiterungen erleben, spricht nicht dagegen, 
denn wir wissen, daß dann der aseptische Kordon eben doch in irgend- 
einem Punkte durchbrochen war. Das wird auch immer trotz weitest 
ausgebildeter guter Verfahren immer so bleiben. 

Die grundsätzlich wichtige Erkenntnis, auf der unsere Anschauungen 
vom Wesen der Händedesinfektion beruhen, ist diese: Es gelingt mit 
keiner Desinfektionsmethode, unsre Hände im bakteriologischen Sinne 
keimfrei zu machen, aber wir haben eine solche Keimfreiheit für die 
Wunde auch nicht nötig. 

Mit der Einführung der Gummihandschuhe schien nun der SchluB- 
stein auf dem Gebäude der Händedesinfektion gesetzt zu sein, denn nun 
war es möglich, daß die in die Wunde eingeführte Hand durch den Gummi- 
handschuh wirklich absolut keimfrei war. Das Verdienst, auf den Gummi- 
handschuh zuerst hingewiesen und seine Bedeutung in der Frage der 
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Händedesinfektion erkannt zu haben, gebührt Zöge von Manteuffel und 
Wölfler. Streng genommen haben jedoch auch diese noch einen Vor- 
läufer in Wilkam S. Halstead, der schon 1889 Kautschukhandschuhe 
zu aseptischen Operationen gebraucht hat. (John Hopkins Reports 
Vol. 3, Nr. 5, März 1881.) Die Verbesserung der Gummihandschuhe 
geschah zunächst durch Friedrich, der jedoch die seinigen nur zum Ge- 
brauch ‚für gelegentliche Operationszwecke“ empfahl (Zentralbl. f. 
Chirurg. 1898, Nr. 17). Diese Gummihandschuhe waren jedoch noch 
verhältnismäßig so wenig Prüfungen unterworfen gewesen und vermoch- 
ten noch so wenig Vertrauen zu erwecken, daß in der Diskussion auf dem 
Chirurgenkongreß 1897, in der diese Fragen eingehend erörtert wurden, 
die Anhänger des Gummihandschuhs, zu denen auch Döderlein zählte, 
unterlagen, und im ganzen die Ansicht siegte, daß den permeablen 
Handschuhen unbedingt der Vorzug gebühre, wofür vor allem Mikulicz 
mit seiner ganzen Autorität eintrat. 3 Jahre später, 1900, beschäftigte 
sich der Chirurgenkongreß nach einem Vortrag von Blumberg mit der- 
selben Frage, und diesmal fand der Gummihandschuh schon eine warme 
und überzeugte Anhängerschaft. Seitdem hat er auf der ganzen Linie 
gesiegt. Es dürfte wohl kaum eine Klinik geben, an der er nicht als der 
beste aseptische Schutz angesehen und dementsprechend verwendet 
wird. In der Tat genügt der Gummihandschuh den Anforderungen 
durchaus. Seine Hauptvorzüge sind die absolut glatte, gleichmäßige 
Oberfläche und die Möglichkeit der physikalischen Sterilisierung. Auch 
ist das Arbeiten mit ihm für den einigermaßen Erfahrenen fast so gut 
und bequem wie mit der bloßen Hand. Ein Nachteil ist vor allem der, 
daß ein ungehindertes Arbeiten mit ihm nur dann möglich ist, wenn er 
trocken ist. Mit feuchten Handschuhen Fäden zu knüpfen, gleichgültig 
ob Catgut oder Seide, ist immer sehr unangenehm und verlangt stets 
eine Fixierung des Fadens in irgendeiner Form, sei es, daß man eine 
Klemme ansetzt oder den Faden um einen Finger wickelt. Im ganzen 
ist dieser Nachteil aber verschwindend gering gegenüber den großen 
Vorzügen, die der Gummihandschuh sonst unbestreitbar besitzt. 
Parallel mit den Verbesserungen, die der Gummihandschuh im Laufe 
der ersten 10 Jahre dieses Jahrhunderts erfuhr, gingen die Bestrebungen, 
das Prinzip des mechanischen Handschutzes dadurch zu erreichen, daB 
man eine erstarrende Flüssigkeit auf die Hände auftrug, die diese in 
derselben Weise nach außen abschloß, wie es der Gummihandschuh tut. 
Die Forderungen, die man an ein solches Material stellen muß, sind in 
einer klaren Weise von Kossmann (Zentralbl. f. Chirurg. 1900, Nr. 23) 
dargestellt worden. Dieser schreibt: Es kann sich nur um die Her- 
stellung einer Flüssigkeit handeln, ‚‚die auf der trockenen Epidermis 
innerhalb einer angemessen kurzen Frist zu einem nicht klebrigen 
Häutchen erstarrt, das der Epidermis fest genug anhaftet, um Schweiß 
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und jede andere Flüssigkeitsansammlung zwischen dem Überzuge und 
der Epidermis unmöglich zu machen, das ferner dünn genug ist, um 
das Tastvermögen ganz unbeeinflußt zu lassen, das elastisch genug ist, 
um nicht rissig zu werden und sich in Schüppchen abzuschälen, das sich 
endlich in einer die Epidermis nicht schädigenden Flüssigkeit wieder 
löst“. Als erster brachte dieses Prinzip zur Anwendung Menge, der 
empfahl, die Hände vor der Operation mit einer sterilen Paraffin- 
Xylollösung zu übergießBen. Diese Lösung hatte jedoch den Fehler, daß 
sie allzu leicht abwischbar war. Im Jahre 1900 empfahl Kossmann (Zen- 
tralbl. f. Chirurg. 1900, Nr. 23 und 38) ein Präparat, dem er den 
Namen Chirol gegeben hatte. Dieses Chirol war eine gelbliche Flüssig- 
keit und stellte eine Auflösung von gewissen Hartharzen und fetten 
Ölen in einem Gemisch leicht siedender Äther und Alkohol dar. Gleich- 
zeitig mit ihm hatte Lévai (Zentralbl. f. Chirurg. 1900, Nr. 29) die Frage 
bearbeitet und eine firnisartige Substanz hergestellt, die aus Kopal und 
Terebinthina venetiana, in Äther vermischt mit Collodium simplex, be- 
stand. Beide Substanzen haben anscheinend wenig Verbreitung gefunden. 
Levat hat außerdem das Verdienst, alle diejenigen Mittel, die in der Der- 
matologie als überziehende Vehikel in Anwendung kommen, inden Bereich 
seiner Untersuchungen gezogen zu haben. Er versuchte mit 9 Präparaten 
zu einem Ziele zu kommen, fand jedoch, daß keine von ihnen sich zur 
Sterilisierung der Hände eignete. Dann kam Döderlein zur Empfehlung 
seines Gaudanins, das er zur Keimfixierung des Operationsfeldes 
gebrauchte, Wederhake zu der des Dermagumits, von Öttingen zu dem 
rühmlichst bekannten Mastisol, dessen größte Leistungen allerdings auf 
anderem Gebiete liegen, und Silbersiein-Colmans zum Sterilin. Alle 
diese Präparate beruhen auf dem gleichen Prinzip und verfolgen das 
gleiche Ziel; keines von ihnen hat jedoch eine weitere Verbreitung 
gefunden. 

Zu diesen Präparaten gehört auch das von Klapp und Dönstz (Dtsch. 
med. Wochenschr. 1907, Nr. 34) im Jahre 1907 empfohlene Chirosoter. 
Dieses stellt eine Lösung von Wachs und ähnlichen Stoffen in Tetra- 
chlorkohlenstoff dar. Es wurde zunächst nach den Vorschriften der 
Autoren mittels eines kleinen Gummigebläses auf die Haut auf- 
gespritzt. In neuerer Zeit jedoch wurde Abstand genommen von 
diesem Aufblasen, und es wurde das Chirosoter einfach auf die Hände 
durch eine Hilfsperson aufgegossen. Durch kräftiges Verreiben verteilte 
es sich dann gleichmäßig über die ganze Fläche. Das Mittel wurde bisher 
verhältnismäßig wenig angewandt, da überhaupt alle diese Mittel neben 
dem ungleich besseren Gummihandschuh nicht aufkommen konnten. 
Einer eingehenderen Untersuchung unterzogen es Brunn und Meissner 
in der Brunsschen Klinik in Tübingen. Während des Krieges wurde das 
Präparat von Ströbel (Bruns’ Beitr. z. klin. Chirurg. 54, 690; Münch. med. 
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Wochenschr. 1916, Nr. 12, Feldärztl. Beilage Nr. 12) aus dem Festungs- 
lazarett Ulm sehr warm empfohlen. In neuester Zeit berichtet eine un- 
garische Arbeit aus Budapest wieder über das Chirosoter sehr Vor- 
teilhaftes. 

Aber im ganzen ist die Zahl derer, die sich mit der Anwendung und 
dem Nutzen der keimfixierenden Mittel zu Händedesinfektionszwecken 
beschäftigt haben, äußerst gering. Wozu hat es auch Zweck, auf ein 
solches Mittel Wert zu legen, nachdem wir in dem vorzüglich sitzen- 
den Gummihandschuh etwas in seiner Art Vollendetes besaßen! 

Wenn ich mich trotzdem sehr eingehend mit den Eigenschaften des 
Chirosoter und seiner Anwendung im Operationssaal beschäftigt habe, 
so geschah das aus dem Grunde, weil wir eben heute nicht mehr in der 
Lage sind, die Gummihandschuhe in derselben umfangreichen Weise 
zu benutzen wie in früheren Jahren, denn die Gummihandschuhe sind 
so enorm verteuert, daß sie tatsächlich nur in ganz geringem Umfange 
noch angewandt werden können. 

Aber dieses ist eigentlich nur die auslösende Ursache für diese Unter- 
suchungen geworden. Von Interesse und Wichtigkeit war es längst, 
einmal festzustellen, wieweit sich der Handschuh durch ein keim- 
fixierendes Mittel ersetzen ließe, denn die feste Stellung des Handschuhs 
schien schon kurz vor dem Kriege einigermaßen erschüttert. Es kamen 
Klagen auf, daß der Gummihandschuh doch nicht die Keimfreiheit 
gewährleistet, die man von ihm erwartet hatte. Vor allem wurde bekannt, 
daß die Hand, die vor der Anlegung des Handschuhs praktisch keimfrei 
gemacht worden war, nach einiger Zeit unter dem Handschuh ihre Keim- 
freiheit verlor. Sie erhitzte sich unter der engen Bedeckung und die Folge 
war eine sehr starke Keimvermehrung, die bei den oft vorkommenden 
kleinen Verletzungen der Handschuhe für die Wunde nicht als ungefähr- 
lich angesehen werden konnten. Merkwürdigerweise existieren Unter- 
suchungen über die Gummihandschuhe nur sehr wenige. Müssen sie 
an sich schon gefordert werden, so müssen sie es noch in weit höherem 
Grade bei dem Handschuhmaterial, das jetzt im Gebrauch ist. Es ergibt 
sich aus unserer ganzen Lage, daß die Anwendung neuer Gummihand- 
schuhe nur eine sehr beschränkte sein kann. Da man jedoch auf ihn als 
den besten Schutz nicht verzichten wollte, so wurde in umfangreicher 
Weise von den geflickten Handschuhen Gebrauch gemacht. Heutzu- 
tage werden die Handschuhe mit äußerster Vorsicht behandelt, auf jede 
kleine Verletzung wird ein Gummifleck aufgesetzt, sie werden immer wie- 
der der angreifenden Sterilisierung unterzogen und so oft gebraucht wie 
nur möglich. Schließlich resultieren Handschuhe, die der Hand viel 
zu weit anliegen, die voller Falten und Runzeln sind und an allen mög- 
lichen Stellen mehr oder weniger fest haftende Flecke haben. Wieweit 
entspricht dieser Handschuh noch den Forderungen, die an ihn vor 
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Jahren gestellt wurden, der Forderung der tadellos engen Umschließung 
der Hand und der Finger, der glatten Oberfläche usw.? Es ist klar, 
daß er sich sehr weit von dem Ideal entfernt hat. 

Aber wir sind auch in der Lage, die Begründung der Vorwürfe, die 
man einem solchen Handschuh von vornherein machen muß, den Er- 
gebnissen einer sehr eingehenden und genauen Arbeit aus dem Jahre 
1913 entnehmen zu können. In diesem Jahre stellte der Italiener Fossat:!) 
bakteriologische Untersuchungen über den Keimgehalt sowohl der Ober- 
fläche der Gummihandschuhe als der Hände unter ihnen an, er stellte 
ferner Untersuchungen an, ob sich in dem Gummi der Handschuhe selbst 
Keime befänden. Er untersuchte weiter die Dichtigkeit des Gummis: 
sämtliche Untersuchungen führte er bei neuen und bei gebrauchten 
Gummihandschuhen aus. 

Die Ergebnisse von Fossati sind von grundsätzlicher Wichtigkeit 
für die Bewertung des Gummihandschuhes. Einmal bestätigen sie die 
schon bekannte Tatsache, daß unter dem Handschuh während der 
Operation eine große Anzahl von Keimen an die Oberfläche gelangen. 
Weser ergab sich, daß ein Viertel aller Gummihandschuhe nach der 
Operation kleine Löcher hatte: bei mikroskopischer Untersuchung des 
Gummigewebes zeigte sich, daß in diesen — bei neuen sowohl wie bei 
gebrauchten Gummihandschuhen — feine Spalten vorhanden waren. 
Wenn kleine Stücke aus Gummihandschuhen, die bei der Operation 
gebraucht waren, gefärbt wurden, so konnten hierin Bakterien nachge- 
wiesen werden, woraus sich der überaus wichtige Schluß ergab, daß die 
Keime von der schwitzenden Hand durch einen Gummihandschuh 
hindurchgehen können, auch wenn dieser keine Löcher hat. Jedoch 
trifft das nur zu für die gebrauchten Handschuhe, bei ganz neuen konnten 
im Gewebe niemals Keime nachgewiesen werden. 

Diese Untersuchungen sind gerade unter Berücksichtigung unserer 
heutigen Lage von großem Wert. Beweisen sie doch, daß das innere 
Widerstreben, mit dem der chirurgisch empfindende Arzt den faltigen 
und geflickten Handschuh zum Zwecke einer aseptischen Operation 
anzieht, durchaus berechtigt war. Und so bestätigte Fossatis Arbeit, 
die mir erst lange nach dem Beginn meiner eigenen Untersuchungen 
bekanntgeworden ist, unsere Anschauungen über den Wert der Gummi- 
handschuhe. Sie bestärkten uns in unserer Absicht, eine vergleichende 
Untersuchung darüber anzustellen, wieweit der Gummihandschuh die 
nur mit Alkohol desinfizierte Hand an Keimfreiheit überträfe und wie- 
weit es möglich sei, den Handschuh durch das Chirosoter zu ersetzen. 

Wir haben über diese Frage ziemlich eingehende Untersuchungen 
angestellt. Einmal haben wir in unten näher zu beschreibender Weise 


1) Fossati, Beitrag zur Desinfizierung und zum Schutze der Hand. Ann. di 
ostetr. e ginecol. 1913, Nr. 1, zit. nach Zentralorg. f. d. ges. Chirurg. 2, 493. 1913. 
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den Nutzen und die Wirksamkeit des Chirosoters am Operationstisch 
bei einer großen Zahl von Operationen erprobt; gleichzeitig damit 
wurden Untersuchungen im Hygienischen Institut angestellt, die im 
theoretischen Versuch die Eigenschaften unseres Mittels darlegen sollten. 
Bei diesen Untersuchungen erfreute ich mich der liebenswürdigen Unter- 
stützung des Herrn Privatdozent Dr. Ohlsen, dem ich dafür zu ganz be- 
sonderem Danke verpflichtet bin. 

In den folgenden Ausführungen sind die Art und der Umfang, der 
Gang und die Ergebnisse dieser Untersuchungen dargestellt. Zweck- 
mäßigerweise erfolgt zunächst die Schilderung unserer theoretisch- 
bakteriologischen Versuche, an die sich dann der klinische Teil an- 
schließt. 





Abb. la. Agarplatte I. Keimgehalt der Abb. 1b. Agarplatte II. Keimgehalt der 
l. Tageshand ohne Chirosotereinreibung. r. Tageshand nach Chirosotereinreibung. 


Die Versuche gingen von den beiden Fragen aus: 

l. Vermindert Chirosoter die Keimzahl der Hand? 

2. Aufwelche Weise kommt die keimvermindernde Wirkung zustande ? 

Die Beantwortung dieser beiden Fragen ergibt sich aus den folgen- 
den Versuchen. Die Hauptsache ist natürlich, den Nachweis zu er- 
bringen, daß Chirosoter wirklich in kontrollierbarer Form die Keimzahl 
herabsetzt; in zweiter Linie wollen wir wissen, auf welche Weise die 
Wirkung des Chirosoters zustande kommt. 

Die Versuche waren folgende: 

l. Eintauchen der beiden ungewaschenen Tageshände in flüssigen 
Agar, der linken ohne jede Vorbereitung, der rechten nach Einreibung 
mit Chirosoter. Diesen Versuch habe ich im ganzen siebenmal unter- 
nommen, da er in besonders schöner und eindringlicher Weise die Wirkung 
des Chirosoters zeigt, und ich ihn zu Demonstrationszwecken öfter vor- 
führen mußte. Die nebenstehende Abb. lau. 1b gibt ihn wieder. Wir sehen 
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auf der Platte der linken Hand (Abb. 1) unzählige Keime, die die Platte 
fast wie ein Ganzes bedecken und sehen daneben die fast verblüffende 
Tatsache, daß die rechte ungewaschene Hand nur mit Chhirosoter fast 
steril geblieben ist. Es ist genau so, als wenn wir einen aseptischen 
Handschuh übergezogen hätten und mit diesem in den Agar gefaßt 
hätten. Es soll nicht verschwiegen werden, daß die Abb. unter diesen 
Versuchen den am besten ausgefallenen darstellt, aber es waren bei’den 
anderen nie mehr Kolonien als höchstens 25 auf der Platte, und was 
bedeutet das neben der Millionenzahl der anderen Platte! Und dabei 
handelt essich um die rechte Hand, die an sich keimhaltiger ist als die linke. 

2. Um noch weitergehenden Ansprüchen gerecht zu werden, wurden 
die Versuchsbedingungen wesentlich verschärft. Es wurden die Hände 





a) Ohne Chirosotereinreibung. b) Nach Chirosotereinreibung. 


Abb. 2a u.b. Agarplatten, hergestellt von Händen, die mit Prodigiosuskeimen eingerieben sind. 


zunächst mit einer Aufschwemmung von Prodigiosuskeimen einge- 
rieben. Nach ihrer Trocknung wurde die linke wieder ohne Vorbereitung 
in Agar getaucht, die rechte nach Einreibung mit Chirosoter. Das 
Resultat dieses als heroisch zu bezeichnenden Versuches war zunächst 
ein völlig negatives, auch die Platte der Chirosoterhand war übersät 
mit Prodigiosuskeimen. Jedoch ergab sich hier bald, daß sich ein ge- 
waltiger Versuchsfehler eingeschlichen hatte, nämlich der, daß die Hand 
vor der Chirosotereinreibung nicht genügend getrocknet war. Es ist 
das ein Punkt in der Chirosoteranwendung, der später noch der eingehen- 
den Besprechung bedarf. Der erwähnte Versuch wurde mehrmals wieder- 
holt, und zwar wurde das Chirosoter erst dann eingerieben, als die Hand 
wirklich vollkommen trocken war. Das Resultat war ein ausgezeichnetes. 
Die Platte der rechten Hand war nunmehr entweder frei von Prodigiosus, 
oder sie zeigte nur ganz vereinzelte Kolonien, während die linke mit 
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Keimen übersät war. Die beiden nebenstehenden Abb. zeigen das 
wieder auf das deutlichste. (Abb. 2.) 

3. Eine Öse einer Milzbrandkultur wurde auf dem Boden einer 
Petrischale verrieben und überdeckt mit einer dünnen Chirosoterschicht. 
Nach vollkommener Antrocknung des Chirosoters wurde die Schale 
mit Bouillon ausgeschwenkt, und zwar blieb die Bouillon 24 Stunden 
darüberstehen. In mehreren Versuchen blieb diese Bouillon steril. Das 
Chirosoter hatte also eine derartig feste Mauer zwischen Milzbrand- 
keimen und Bouillon geschaffen, daß keiner dieser Keime in die Bouillon 
gelangen konnte. 

4. Ein Seidenfaden wurde in eine Milzbrandkultur getaucht, bis er sich 
vollgesogen hatte, danach wurde er getrocknet. Jetzt wurde er in Chiro- 
soter getaucht, wieder getrocknet und in Bouillon geworfen. Das Re- 
sultat war, daß nach 24 Stunden kein Wachstum erfolgt war, und nach 
48 Stunden sich beginnendes Wachstum zeigte. 

Aus diesen Versuchen, die unter sehr schweren Bedingungen die Wirk- 
samkeit des Chirosoters zeigen sollen, geht klar und deutlich hervor, wie 
enorm die keimhemmende Wirkung des Chirosoters ist. Wenn es mög- 
lich ist eine Hand mit Keimen zu überladen und dann mit einer ein- 
fachen Chirosotereinreibung nahezu steril zu machen, dann ist den An- 
forderungen, die wir an ein solches Mittel stellen müssen, vollauf genüge 
geschehen. Es gibt wohl kaum einen anderen Handschutz außer dem 
Gummihandschuh, bei dem eine derartige Herabsetzung und beinahe 
Aufhebung der Keimzahl nachgewiesen wäre wie beim Chirosoter. 

Die obengestellte 2. Frage wurde deswegen aufgeworfen, um zu er- 
kennen, ob die Keimfixierung des Chirosoters wirklich ein mechanisches 
Festhalten ist oder ob das Lösungsmittel des Chirosoter, der Tetrachlor- 
kohlenstoff, etwa mit in den gar übergeht und seinerseits hemmend auf 
die Keime einwirkt. Zur Entscheidung trafen wir folgende Versuchs- 
anordnungen: Der oben beschriebene Versuch Nr. 2 wurde wiederholt, 
dann wurde die verflüssigte Agarplatte der chirosotereingeriebenen 
Hand im Faustschen Apparate !/, Stunde lang einem auf 40° erwärmten 
Luftstrom ausgesetzt. Wenn Tetrachlorkohlenstoff mit in den Agar 
übergegangen war, mußte es jetzt abgesogen werden. Das Resultat des 
Versuches war dasselbe, es wuchsen nur verschwindend wenige Keime, 
mithin waren von der Chirosoterhand de facto nur sehr wenige Keime 
in den Agar übergegangen. Die Wirkung des Chirosoters ist also eine 
mechanisch keimfixierende. 

Das Ergebnis dieser Untersuchungen fasse ich folgendermaßen zu- 
sammen: Das Chirosoter ist ein Mittel, das in außerordentlich rascher 
und gründlicher Weise eine mit Keimen in reichster Weise beladene 
Hand praktisch steril zu machen imstande ist. Es wirkt dadurch, daß es 
die Hand mit ihren zahlreichen Verstecken mit einer feinen Wachsschicht 
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überzieht, durch welche die auf der Hand vorhandenen Keime mechanisch 
festgeleimt werden. 

Neben diesen theoretischen Versuchen wurden nun eingehende und 
umfangreiche Untersuchungen über die Wirksamkeit des Chirosoters 
am ÖOperationstisch angestellt. Diese waren zunächst mit einigen Schwie- 
rigkeiten verknüpft wegen der eigenartigen Beschaffenheit des Chiro- 
soters. Von vornherein unbrauchbar mußten alle diejenigen Methoden 
erscheinen, die in mehr oder minder gewaltsamer Weise Material aus der 
Oberfläche der Hände zu gewinnen suchen, denn mit dem Abkratzen 
der Haut mit einem Hölzchen würde die schützende Chirosoterdecke 
entfernt werden und die Einführung der Hand in den Kasten von Paul 
und Sarvey würde die Decke wegschmelzen. Schließlich erschien uns 
die Methode von Schumburg am zweckmäßigsten, und zwar wurde sie in 
folgender Weise so ausgeführt: Etwa 15ccm flüssiger Agar wurde in 
eine Petrischale unter den gewöhnlichen Kautelen eingegossen; dann 
wurden die Fingerendglieder der Untersuchungshand in den Agar ge- 
taucht, einige Male in ihm herumgedreht und dann hochgehoben, so daß 
der Agar von den Fingern in die Schale zurücktropfte. Durch Beugen und 
Strecken der Finger wurde für eine gründliche Verbindung mit dem Agar 
gesorgt. Dann wurde die Schale wieder bedeckt und 72 Stunden im 
Brutschrank von 37° bebrütet. Danach Auszählung der Keime. 

Nach den gemachten Erfahrungen schwankt die Keimzahl, die wir 
auf diese Weise erhalten haben, zwischen 1 und 70. Sie verhält sich in 
der Regel so, daß sie ohne Schwierigkeit durch ein einfaches Auszählen 
auf einem dunklen Untergrunde festgestellt werden kann. 

Mit dieser Methode wird das bakteriologische Ziel natürlich nur mit 
einer annähernden Genauigkeit, die jedoch für unsere Zwecke genügend 
ist, erhalten. Es sei hier einmal betont, daß der Bakteriologe mit anderen 
Methoden, auf anderen Wegen arbeiten muß als der Chirurg. Der erstere 
will durch seine strengere Methodik die Möglichkeit nachweisen, inwie- 
weit mit irgendeiner Methode eine Sterilisierung der Hand, und zwar 
auch der tiefen Schichten erreicht werden kann, ich betone das kann. 
In dem vorliegenden Falle hat der Chirurg ein Interesse nur an den 
Keimen, die entweder an der schützenden Decke haften bleiben oder aber 
nachträglich durch die schützende Decke hindurchtreten: die in der 
Tiefe ruhenden Keime kommen mit der Wunde zunächst nicht in Be- 
rührung. Der Chirurg erstrebt in diesem Falle also nur eine Art von 
Momentaufnahme, die durch unsere relativ einfache Methodik mit 
genügender Genauigkeit gegeben wird. Sein Ziel ist eine wahrhaft 
getreue Wiedergabe des Verhältnisses von Hand zur Wunde zu geben, 
und diese wird in unseren Zahlen anschaulich dargestellt. 

Wie schon oben gesagt, wurden 4 Paralleluntersuchungen neben- 
einander ausgeführt. Es wurde bestimmt — nachdem allen Schutz- 
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maßnahmen die Alkoholdesinfektion vorausgegangen war — erstens 
der Keimgehalt der Hände nach reiner Alkoholdesinfektion, dann der 
Keimgehalt an der Oberfläche von neuen und gebrauchten Gummihand- 
schuhen und schließlich der nach Chirosotereinreibung. 

Die Proben wurden zu den verschiedensten Zeiten der Operation 
ausgeführt, die erste unmittelbar, nachdem die Alkoholdesinfektion 
der Hand durchgeführt war resp. nach Anlegung der Gummihandschuhe 
oder Einreibung des Chirosoter. Darauf wurde bei der Alkohol- resp. 
Chirosoteruntersuchung noch einmal kurz eine Säuberung der Hand von 
dem Agar unternommen und noch einmal Chirosoter eingerieben resp. 
die Hand noch einmal kurz mit Alkohol gewaschen. Diese Maßnahme 
geschah deswegen, um die Operation mit einem in jeder Hinsicht dichten 
und unverletzten Handschutz zu beginnen, denn durch das Eintauchen 
in Agar wird der Handschutz in gewisser - Weise durchbrochen. Nach 
abermaliger Chirosotereinreibung haben wir jedoch wieder eine lücken- 
lose Decke und gehen von einer sterilen Hand aus. Die zweite Unter- 
suchung wurde nun zu einem späteren Zeitpunkt der Operation vorge- 
nommen, und zwar war dieser zweite Zeitpunkt bei den einzelnen Ope- 
rationen ganz verschieden. Es wurde einmal nach 20, einmal nach 
40 Minuten untersucht, ganz wie es in den Rahmen der Operation paßte, 
und so erhielt ich für jede Zeitdauer nach Operationsbeginn eine Reihe 
von Untersuchungen, die einen Mittelwert ergaben. Eingetragen in ein 
Koordinatensystem mußten diese Mittelwerte uns eine kurvenmäßige 
Darstellung des Verhaltens der Keimzahl während der Operation geben. 

Daß dieses Verfahren die Möglichkeit großer Schwankungen und Ab- 
weichungen nach der einen und der anderen Seite in sich bergen kann, 
ist mir von vornherein klar gewesen. Aber was wir erhalten wollen, das 
ist eine Methodik des Vergleichs, bei der alle Untersuchungen unter 
annähernd gleichen Versuchsbedingungen ausgeführt werden, und da 
hat sich diese Methodik für unsere klinischen Zwecke als brauchbar 
und gewinnbringend herausgestellt. 

Die Fragen, die wir mit dieser Methodik zu lösen versuchten, waren ` 
folgende: 

1. Wie verhält sich die Keimzahl auf neuen und auf gebrauchten 
Gummihandschuhen ? 

2. Wie verhält sich die Keimzahl nach reiner Alkoholdesinfektion ? 

3. Wie verhält sich die Keimzahl nach Alkoholdesinfektion und 
Chirosotereinreibung ? 

Die umstenden Kurven geben auf diese Fragen Antwort. Abb. 3 
zeigt uns zunächst das Verhalten der Keimzahl auf neuen und auf ge- 
brauchten Gummihandschuhen, von welcher Frage ja unsere ganze Unter- 
suchung ausging. Wir sehen, daß die Keimzahl auf neuen Handschuhen 
sehr langsam zunimmt; im Gegensatz dazu verläuft die Kurve der ge- 
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brauchten Handschuhe ganz erheblich steiler als die der neuen. Nach 
'30 Minuten beträgt die Keimzahl der gebrauchten mehr als das Doppelte 
der neuen, nach 50 Minuten ist die Keimzahl das Vierfache. 

Abb.4 stellt das Gesamtergeb- 
nis unserer klinischen Unter- 
suchungen in 4 Kurven dar. Wir 
können nun mit einem Blick den 
Wert der Gummihandschuhe gegen 
den des Chirosoters und den der 
reinen Alkoholdesinfektion ablesen. 
Wir sehen, daß alle 4 Kurven 
ohne plötzlichen Übergang teils 
Abb. 3, Keimzahl auf neuen (a) und gebrauch- langsam, teils rascher eine gleich- 

ten (d) Gummihandschuhen. mäßige Steigerung aufweisen. Es 
wäre ja denkbar gewesen, daß zu 
irgendeinem Zeitpunkt der Operation eine Lockerung der schützenden 
Decke erfolgt wäre und nun mit einem Male eine plötzliche enorme 
Keimvermehrung die Folge gewesen wäre. Das ist jedoch nicht der 
Fall. Die ee ne erfolgt relativ gleichmäßig, am schnellsten 
bei der reinen Alkoholdesinfektion, 
am langsamsten auf neuen Gummi- 
handschuhen und etwas rascher als 
bei diesen beim Chirosoter. Mit 
anderen Worten, das Chirosoter er- 
reicht die Keimarmut des Gummi- 
handschuhes zwar nicht, steht ihr 
jedoch erheblich näher als alte ge- 
ee, een en neuen ee brauchte Handschuhe oder gar die 
Gummihandschub; dvon Alkoholdesinfektion. nur alkoholdesinfizierte Hand. Die 
| Protokolle unserer Untersuchungen 
befinden sich am Schluß der Arbeit. Es geht aus ihnen hervor, daß wir 
unsere Untersuchungen durchgeführt haben ungefähr bei allen Ope- 
rationen, die im klinischen Betriebe vorkommen. In einer besonderen 
Rubrik steht bei vielen Operationen noch verzeichnet, welcherart die 
auf den Händen gefundenen Keime waren. Es handelte sich fast 
durchweg um große plumpe Stäbchen, um Luftkeime und um keine 
pathogenen Bakterien, in einigen wenigen Fällen fand ich den Staphy- 
lococcus aureus, Streptokokken wurden nie festgestellt. Die Wund- 
heilung erfolgte nach dem Chirosotergebrauch in ausgezeichneter Weise 
und ergab keine ungünstigeren Resultate, als wir sie vorher mit Gummi- 
handschuhen usw. hatten. 

Wir haben damit in anschaulicher Form eine Demonstrierung der 

vorzüglichen Wirkung des Chirosoters. Eingangs dieser Abhandlung 
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stellten wir die Frage, ob das Chirosoter imstande sei, den Gummihand- 
schuh zu ersetzen. Jetzt können wir diese Frage dahin beantworten, daß 
die Anwendung des Chirosoters eine weit begründetere ist als die der 
gebrauchten Handschuhe und daß der Unterschied zwischen ihm und 
neuen Handschuhen so gering ist, daß man es diesen ruhig gleichsetzen 
kann. Wir können also sagen, das Chirosoter ist in der Tat imstande, den 
Gummihandschuh zu ersetzen. 

Aber aus unseren Kurven können wir noch mehr ersehen. Die Kurve 
des Chirosoters zeigt nach 30 Minuten ungefähr eine Keimzahl von 12. 
Dieser Zeitpunkt etwa erscheint uns 
zweckmäßig, einer weiteren Keimver- 
mehrung Einhalt zu tun und möglichst 
auf den Ausgangspunkt der Kurve zu- 
rückzukehren in der gerechtfertigten An- 
nahme, daß die dann beginnende Keim- 
kurve in derselben Weise verläuft wie 
die erste. Und wir haben zu diesem 
Zwecke lediglich eine neue Chirosoter- 10 
einreibung vorzunehmen, die in einer 
Minute beendet ist. Die jetzige Prüfung 0 v y 0 J 
ergibt wieder eine ungefähr sterile Hand. . a re 

Diese wiederholte Anwendung des operation unter Chirosoterwirkung. 
Chirosoters intra operationem wurde be- 
sonders dann geübt, wenn während der Operation eine Berührung 
mit septischem Materiale unvermeidlich war. Als Beispiel einer 
solchen führe ich eine Appendicitis an, die das besonders schön 
demonstriert. Aus der Abb. 5 ist ersichtlich, daß nach 20 Minuten auf 
der Hand eine Keimzahl von etwa 10 festgestellt wurde. Jetzt wurde 
Chirosoter eingerieben, die Probe gemacht, die Keimzahl betrug etwa 
zwei. Die Operation war in diesem Augenblick so weit, daß alle 
Bauchdecken bis auf das Bauchfell durchschnitten waren. Nun wurde 
das Bauchfell eröffnet, das septische Material ergoßB sich über die 
Hände, die brandige Appendix wurde ausgelöst, der Absceß ausgetupft, 
das Absceßbett drainiert, das Bauchfell geschlossen. Keimzahl ist jetzt 
weit über 100. Jetzt wieder Chirosotereinreibung, Keimzahl sinkt auf 
einige 20! 

Auf diese Weise ist es möglich, den Keimgehalt selbst der stark- 
infizierten Hand durch eine einmelige Chirosotereinreibung auf ein 
Minimum herabzudrücken, welcht Maßnahme nichts weiter bedeutet 
als eine Wiederholung unserer bakteriologischen Versuche 1 und 2. 

Über die praktische Anwendung des Chirosoter3 sei noch folgendes 
bemerkt: Das Chirosoter soll nur in ganz klarer Lösung angewandt 
werden; wenn kleine Trübungen in ihm vorhanden sind, so können 
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dieselben sofort durch kurzes Einstellen der Flasche in warmes Wasser 
zum Ver:chwinden gebracht werden. 

Nach der Alkoholdesinfektion muß mit der Chirosotereinreibung 
so lange gewartet werden, bis die Hand vollkommen trocken ist. 
Die Nichtbeachtung dieser Regel wird zur Folge haben, daB erstens 
ein unangenehmes Brennen in der Haut entsteht und daß zweitens 
das Mittel seine Wirkung nicht entfalten kann, denn nur auf der ab- 
solut trockenen Unterlage kann das Wachs erstarren und sich den 
Unebenheiten der Haut anschmiegen. Idh erinnere an dieser Stelle 
an das Mißlingen des ersten bakteriologischen Versuches Nr. 2. Es 
war einzig und allein dadurch verursacht, daß die wässerige Auf- 
schwemmung der Prodigiosusbacillen nicht ganz angetrocknet war. Ge- 
wohnt, vor der Chirosotereinreibung schnell verdunstenden Alkohol an 
den Händen zu haben, hatte ich auf die Austrocknung der Hand nicht 
genügend geachtet. Meine sämtlichen anderen Versuche, in derselben 
Weise angestellt, hatten dann das angegebene ausgezeichnete Ergebnis. 

Zum Einreiben wird eine Menge von etwa einem Eßlöffel in die 
Handfläche gegossen. Zum möglichst sparsamen Verbrauch sind die 
Flaschen neuerdings mit einem von mir angegebenen Ausgußstück 
versehen. Nach dem Aufgießen wird das Chirosoter durch tüchtiges 
Reiben der Hände aneinander gleichmäßig auf den Handflächen ver- 
teilt. Im Verlaufe von höchstens einer Minute ist das flüchtige Lösungs- 
mittel verdunstet, und auf der Hand befindet sich ein leicht glasig aus- 
sehender Überzug, von dem alle Flüssigkeiten wie von einer fettigen Fläche 
ablaufen. Soll die Einreibung während der Operation erneuert werden, 
so wird es in derselben Weise wie das erstemal aufgegossen und ver- 
rieben, aber nur auf die absolut trockenen Hände; es ist deshalb ver- 
fehlt, die Hände etwa vorher noch mit Sublimat oder sonst einem Des- 
infiziens abzuspülen. Das Chirosoter kann ruhig über angetrocknetes 
Blut usw. hinweg aufgerieben werden. Kleine braune Kügelchen, die 
aus seiner Vermischung mit Blut entstehen, haben sich als steril er- 
wiesen. 

Zum Schluß noch ein Wort über die Frage, wie sich die Haut verhält 
nach der Anwendung des Chirosoters. Es ist darauf zu antworten, daß 
bei Innehaltung der überaus wichtigen Vorschrift, daß die Anwendung 
nur bei absolut trockenen Händen geschehen darf, das Chirosoter gerade- 
zu als hautschonendes Mittel gelten kann. Verf. litt bei häufiger Alkohol- 
waschung unter empfindlicher und leicht wunder Hand und mußte 
immer hautschützende Mittel, wie Glycerin und ähnliches, gebrauchen. 
Seit der Benutzung des Chirosoters ist das nicht mehr notwendig, das 
Chirosoter schafft eben eine neue schützende Decke für die Haut, die 
auch nach der Abspülung mit Warmwasser und Seife in dünner Schicht, 
die höchst angenehm empfunden wird, zurückbleibt. 

(Fortsetzung des Textes S. 543.) 
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Keimgehalt nach Alkoholwaschung. 
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Operation 


mn. Ganglion, Oper. 
a ns Ass. 
—| Halsdrüsen, Oper. 
Ass. 

i Ass. 

-| Ganglion, Oper. 
— | Sehnennaht, Oper. 
—] Ass. 


i 1 
44| Gr. Lipom, Oper. 
23 Ir S8. 
30| Ganglion, Oper. 
--| Nadel aus der Hand 
 Abmeißelung des epicon- 
‘  dylus humeri, Oper. 
dgl., Ass. 
dgl., Ass. 
Fibroadenom, Oper. 
Ass. 


= „ 


1 
un 





1? 





n 
-  Tendovagin. stenos., Oper. 
— Halstumor, Carciom, Oper. 
-— dgl. 
31, dgl. 
-—| Appendicitis 
18; Adenom 


39 
m 


i9 a 
44 Bauchhernie 


= j ASS. 
-—; Hernie, Oper. 


| a Ass. 
Instr.-Schw. 





39 
Bauchtumor 
Struma 
Hasenscharte, Oper. 
4 Ass, 
Fibroadenom, Oper. 
Ass. 


10: 


Ateri: 


9 


Exostose, Oper. 

— ; ss. 

— Ganglion, Oper. 

a6 i ss. 

x Schleimbeutel, Oper. 
Ass. 


| 1n 


100 100 Trepanation, Ass. 


—, Schiefhals, Oper. 


m Ass. 
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Keimgehalt nach Alkoholwaschung ( Fortsetzung). 
































ns Beginn | 10Min. N 30 Min. | 40Min. |50Min, | 60 Min. | 
KR. Lin), ER |r 4 nn 1,1 r. ep f 
He. ee ar aa — —|— — | Hallux valgus, Oper. 
Sch. |— —|— —— —— —ıB 8 —|— — ù Ass. 
Schw. — —|— —i— — Ea — | 16 4 Pas a PER a | 33 
| | n.100Min. | 
En ee nette = 36.05 Oper: 


| 16 | Instr., Oper. 
6,3 316 6,5 26,3 15,3140,3 24,447 28,5,87,3 41,5] 





Durchschn.- 
BR 11,2 l 





Keimgehalt nach Chirosoter. 














Vg. 0 0|— —i2? 0|— —'— — '— —|— --|Fibroadenom, Oper. 
Bl. 0 0 | — ie — | 18 22 | — — '— — |— -. |Ganglion, Oper. 
Lu. Renee Dir ae 4 Ass. 
Schw. 0 0|— —— — | — — |18 19|— -—|Instr.-Schw., Ass. 
Vg. 1 0|— — — | — — 33 30|— -— |Parotistumor, Oper. 
M. 0 2|— = — — 24 12|— ` Ass. 
Vg. 0 02 -— —|— —j|— -|— Gr. Narbenbruch, Oper. 
Ve. 0 01 — — SENEE e Blutige Frakturstellung, 
| | Unterschenkel 
Vg. 0 1|— 3 ee — | — ÖOlecranonnaht, Oper. 
F. 0 0 — 6 —|— = — — Lipom, Oper. 
K. 1 0|- vage y 
Ne. 1 0|— —.- 18| — — '— -|— Fibroadenom 
Vg. O 1/0 — — |-- —|— —]|— Mammacarcinom, Oper. 
Vg. | 0 0|— 5 —|— --. -|— Bronchiogenes ('a., Oper. 
Kl. 1 0|1— — — |— — |35 14| — Varicen, Oper. 
Vg. b 11 — — 6|— — — — P Ass. 
Vg. 0 0|— — — |28 29 — —|— 'Fibroadenom, Oper. 
Bl. ı0 0|— — l4|— —|— —|— Ganglion, Oper. 
Bl. 0 01 — 3 en a — | — Parotistumor, Oper. 
M. 0 01 — — — | — — |29 22| — a Ass. 
Vg. O 013 — — — |— — Atherom, Oper. 
Bl. ‚0 01 — — — |27 18|— — |— — ‚Olecranonnaht, Oper. 
Vg. 0 0|— — — | — — 28 19 Mammatumor, Oper. 
Ve. (0 0|— — 19 | —— ln Gr.Lipom im Nacken,Oper. 
‚Bl. 0 0) — —|— — | — — —]|48 Halsdrüsen, Oper. 
Schw. 0 0,0 —|— .-i- — — 18 
Schw. F. 0 0 — z S e gl 
Fr. 0 0.— _ 83I1—-— —- — -|— Varicen, Oper. 
Ma. ‘00 - — 2|— —!— —| — Struma, Oper. 
K. 200 — | — |— — — |— Ganglion, Oper. 
U: 0 0 0 — | — — —|— s Oper. 
Schw. 0 0 — — | = i = 11 Instr. Schw. 
Schw. 0 0 = -— —;— — — --|B 55 6; 
Vg. 0 = 3’ — —|— —|- Lappenplastik a. Bein, Op. 
Bj. ‘0 0l— — —'22 13 — —|— 
Vg. 0 0j-— — = e A a eem Halsdrüsenausräum.,Oper. 
N. 0 0!-- 8 = al al i ss. 
Bl. 00 — 9 - — — —|— Halstumor, Oper. 
Vg. 000 - — — —i— —|— a Ass. 
M. "O 02 — — — — — -|— 5 Ass. 
Hg. 7 0) 3 — 21-0, | Sehnennaht 
Sch. | 0 0 | -— — m, me = STH, AB: 
Bl. 0 0: — — — 28 — - - -—- G.E., Oper. 
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Keimgehalt nach Chirosoter (Fortsetzung). 





























Name | Beginn Dann 30Min. | 40Min. | 50Min. | 60Min. aan 
Í nl. T. 4. Paih | r 1. | r lel SE k- jif a E 2 

Schu. |0 0|— — ee ee el eh Or: 

Bl. 0 0; — =|= =| — DIE —|— 52 31 |G.-E., Ass. 

B. DO ee | — —|27 18|— — |Gr. Bauchhernie, Oper. 
Sin. |O 0 — —;— —|— —' — —| 2 4|—- — Ass. 
B. | 0 Ve nn SS 17| — — rare: Oper. 

F. 0 0;— —:i— —|—- —! RR 12|— —|- — N Ass. 

Isl. 0 baden SH | - -/1 Me —| „ 'Ope. 

A. 0 0:— — | — 19 17! — —| — SE m 33 Ass. 

LA 0 0i— =|— — == 019 23 — —j— — BI. Frakturst., Oper. 

N: 0 Del 5 =j mlM [MlM IM e ss. 
Ne. Biere ee E a Ass. 
EN 109 = — | 0 3|— -'- —I|— -|- — Hallux valgus, ie 

ch. 0 1!- -| 22|—- —i— —|— —|— — 

Vg. 1 1’—- — er Nee 24 13|— — Bl. "Frakturst., Oper 
Ne. 3 ie he = =| — —]| 41 -B| = = Ass. 

B. e ale a ea A, E a SA Laparotomie, ea 
Eee nen. 

’ I ar a da 7 5. n n” SS. 

Schu Di = —| 40 — — --\— —j— -— |Hodentumor, Oper. 
Pr; 1 0|— —| 22 —'—- —|—- -|- — |Varicen, Oper. 

E: 0 0i-——!80 —'— —|— —|— — A Ass. 

Isl. 1, = = Ed — — —-|- -|- - |Struma, Oper. 

Bl. 2 0 0 0 | Knieganglion, Oper. 

Durehachu;-\ 1 3,3 ae 17 117,8 20 18,3 22,8127,5 20,8 

















Keimgehalt auf neuen Gummihandschuhen. 




















RER Beginn | 10 Min. |20 Min.| 80 Min. | 40 Min. | 50 Min. | 60 Min. Operation tinii 
T. Er ok ie Kir Ein Km. kl'r l. | 

Vg. 0 0 sele e e e E l = Fibroaden., Oper. | 

Hg. 0 0 |— —i5 5|— —|— —|— — - — 5 Ass. 

Schw. F.| 0 0/0 1 — —| 4 5|— —-|—- —| 9 6 Ihnstr.-Schw., Ass. 

Schw.E:|0 0|0 014 2] — -\- —-|88ji— —|_, i j 
B. 0 0 |— —|— — 6 4 |— —|12 7|— — |Bauchbruch,Öper. |\Staphylo- 
Sin. 0 0/2 2 |— —154 — — m Ass. |J kokken 
[sl]. ‚O 0j/— —]l9 3 12 10| — — | — — |Struma, Oper. 

Vg. ı 0 Et O - — |— —|— — | 27 30 | Halscyste, Oper. 

In. 0 0 I\— —|4 3 — - — | 14 19) "? Ass. 

Vg. 0 0 — & 8| — — | — LE A - — |Fibroaden., Oper. 

Vg. | 0 Ze — 33 2 — | Hoffarscher Fett- 
| körper, Oper. 

Be. 0 0/4 05 2|4ı|6 4-12 10 |Struma, Oper. 

P. er dere ee IE eh; 

Schw E00 DIV 2 = Een > ' Instr.-Schw., Ass. 

Schw. F. | 0 vi 0 |2 Bi Be ——i_— er Ass. |\ Staphylo- 
Sch. ur Or ra Ei > ‚ Hodentum., Oper. |f kokken 
Kv. 0. EI air — | — - n Ass. 

Sch. 5 4 |- - — |- - - — | — | Trepanation,Oper. 
B. 0 0 SS E e I5|— = I|@-E, Oper. 
Sin. NU 0 | — — — — — 6 10'— — | — — | G.-E., Ass. 


Durebachn-- X 0,25 0,25 2,3 1,115 3615,5 3,76,8 5,3,7,8 5,1115,5 16,2 
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So können wir in dem Chirosoter eine Bereicherung unserer tech- 
nischen Hilfsmittel erblicken. Seine Anwendung soll es vor allem in der 
aseptischen Chirurgie finden. Aber so, wie es hier den Gummihandschuh 
zu ersetzen imstande ist und die Wunde vor der Hand schützt, so kann es 
auch umgekehrt die Hand vor der Wunde schützen und überhaupt 
überall dort eintreten, wo der Gummihandschuh bisher zum Schutze 
der Hände angewandt wurde. Hier kommen vor allem Eingriffe bei 
septischen Prozessen in Frage. Nach gründlicher Chirosotereinreibung 
wird der Eiter eines Abscesses, der dem Operateur über die Finger läuft, 
der Hand nicht viel anhaben können. Auf der glatten festen Fläche 
des Chirosoters können Keime nicht haften, nach dem Eingriff kann alles 
infizierte Material rasch abgespült werden. Weiter wird der Arzt, der 
eine Sektion auszuführen hat, mit gutem Nutzen vorher eine Chirosoter- 
einreibung vornehmen. 

Und schließlich sei besonders darauf hingewiesen, daß das Chirosoter 
dem Arzt in der Praxis draußen von vortrefflichstem Nutzen sein wird. 
Für kleine Eingriffe, wie die Naht einer frischen Wunde, genügt eine 
einfache Chirosotereinreibung, um eine genügende Keimarmut der Hände 
herbeizuführen, und hilft ihm so, den in der Praxis immer mißlichen 
Punkt der raschen Keimfreimachung der eigenen Hände zu überwinden. 

Nach diesen Ausführungen erscheint die Annahme berechtigt, daß 
das Chirosoter in der Chirurgie einen vollgültigen Platz erobern wird. 
Wir brauchen es nicht anders aufzufassen denn als einen Notbehelf, 
der aber in unserer so armen Zeit in der enormen Materialknappheit 
seine Begründung findet. Die schöne Zeit, in der wir bei jeder Operation 
ein neues Paar Gummihandschuhe anziehen konnten, ist vorüber, so 
wollen wir uns freuen, wenn wir in dem Chirosoter einen ihnen fast eben- 
bürtigen Ersatz gefunden haben. 


Irrwege der Chirurgie. 


Von 
E. Liek, Danzig. 


(Eingegangen am 30. September 1923.) 


Wie jede menschliche Erkenntnis, so schreitet auch die Medizin nicht 
immer auf gradem Wege weiter. Das Ziel unserer Kunst, die Heilung 
des kranken Menschen, liegt vor uns, wie es vor unsern Vätern lag, 
hoch und im ganzen wohl unerreichbar; der Wege aber dahin sind es 
viele und mannigfaltige. Bald geht es steil und rasch der Höhe zu, in 
Jahrzehnten wird geschafft, was Jahrtausenden nicht gelungen war. 
Dann läuft der Weg eine Zeitlang eben oder gar bergab. Es werden 
Seitenwege eingeschlagen, solche, die ein Hindernis, das nicht frontal 
zu nehmen ist, geschickt umgehen, aber auch solche, die aussichtslos 
in Dickicht und Gestrüpp hineinführen. 

Das gilt von der Heilkunde schlechthin wie von ihren Einzelzweigen, 
und nichts ist für den Freund geschichtlicher Betrachtungen fesselnder 
als diesen zum Teile recht verworrenen Zickzackwegen nachzugehen. 
Ist es aber auch lohnend ? Ist es nicht besser, neue Wege zu zeigen als 
alten und zum Teil schon verlassenen Fehlgängen wieder nachzuspüren ł 
Nicht ganz. Bestimmte falsche Wege werden immer wieder und wieder 
beschritten. Viel Zeit und viel Arbeit würden erspart und nicht zuletzt 
unnötige Opfer an Menschenleben, wenn dies unterbliebe, wenn nicht 
immer von neuem die gleichen Denkfehler gemacht würden. 

Ein solcher, immer wieder eingeschlagener Irrweg der Chirurgie soll 
im folgenden näher betrachtet werden. Es ist die Behandlung funk- 
tioneller Störungen im Bereich der Bauchhöhle mittelst Operation. 

Die Visceralneurose zeigt ein vielgestaltiges Bild. Erschwert wird 
das Urteil des Arztes durch zweierlei: Erstens, an allen Organen der 
Bauchhöhle kommen Abweichungen vor, die wir durch eine Operation 
beseitigen bzw. bessern können. Finden wir nun bei einer Visceral- 
neurose irgendwelche, an sich harmlose und von zahlreichen Menschen 
unbeachtet getragene Veränderungen, so liegt die Versuchung nahe, 
die Beschwerden auf diese belanglosen Abweichungen zu beziehen und 
operativ vorzugehen. Zweitens, wie wir Ärzte, mit wenigen und nicht 
immer gern gesehenen Ausnahmen, den zur Zeit herrschenden An- 
schauungen unterliegen (Gesetz der Mode, oder wer es lieber hören will, 
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des Kontrastes), so steht auch immer eine Reservearmee nervös labiler 
Menschen bereit, ihre Betriebsstörungen den gerade im Vordergrunde 
der praktischen Chirurgie stehenden Erkrankungen anzupassen. Arzt 
und Kranker beeinflussen sich gegenseitig in der augenblicklich be- 
liebten Richtung. 

Man kann diese gesetzmäßigen Beziehungen durch die ganze Ge- 
schichte der Heilkunde verfolgen. So reizvoll gerade diese Seite unseres 
Berufes ist, will ich mich beschränken auf das Zeitalter der neuen 
Chirurgie, also etwa auf die letzten 100 Jahre. Auf Vollständigkeit 
mache ich keinen Anspruch. 

Die erste chirurgische Großtat, auf die wir an der Schwelle des Jahr- 
hunderts stoßen, ist die Entfernung eines cystisch entarteten Eierstocks 
durch Mac Dowell (1809). Was wird in der Folgezeit daraus? Zunächst 
fallen nur die wirklich kranken Eierstöcke dem Messer des Chirurgen 
anheim, das cystisch oder malign entartete Organ, bald aber hundert- 
tausende ganz gesunder oder harmlos veränderter Ovarien. Schon der 
alte Hyril zog in prachtvollem Schwung gegen diesen Unfug zu Felde, 
ereiferte sich über das ,ius impune occidendi chirurgorum‘“‘; Sprengel 
sprach von einer förmlichen Kastrationswut, die die messerführende 
Ärztewelt befallen. 

Gleich hier möchte ich eins feststellen. Sicherlich hat es immer un- 
wissende Ärzte gegeben, hat es Chirurgen gegeben, die ihr Messer miß- 
bräuchlich, d. h. ohne hinreichende Indikation, anwandten. Aber sie 
bildeten und bilden doch verschwindende Ausnahmen. Wir haben nicht 
den geringsten Grund anzunehmen, daß unsre chirurgischen Vorfahren 
dümmer oder weniger gewissenhaft waren, als wir selbst es sein wollen. 
Was die Indikationsstellung vor operativen Eingriffen anlangt, möchte 
ich eher das Gegenteil annehmen: Die Schrecken der vorantiseptischen 
Zeit machten dem denkenden Arzt den Entschluß zu einem blutigen 
Eingriff sicherlich viel schwerer als heute. Wo sind nun aber in unsern 
Tagen die zahllosen Frauen geblieben, die damals zu den Chirurgen 
strömten, um sich die Eierstöcke herausschneiden zu lassen? Wann sehen 
wir einmal Kranke mit ‚chronischer Oophoritis‘‘, bei denen wir einen 
operativen Eingriff zu erwägen hätten? Sie sind verschwunden bis auf 
letzte Ausläufer; hier und da nur hört man noch von Verwachsungen 
des Ovars- mit dem chronisch entzündeten Wurmfortsatz und von der 
gleichzeitigen Entfernung dieser Organe. Ich selbst aber habe auch diese 
Kranken seit vielen Jahren nicht mehr in meiner Sprechstunde gesehen. 
Anzunehmen, daß hier die operierenden Ärzte eine negative Auslese be- 
wirkt hätten (Fortnahme der Eierstöcke und damit Verhinderung der 
Fortpflanzung solcher Frauen, die zu chronischer Oophoritis neigen), 
das ist doch wohl kaum möglich. Auch in der Zeit der stärksten Kastra- 
tionswut behielt die Mehrzahl der geschlechtsreifen Frauen ihre Ovarien. 
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Nein, der Zusammenhang muß ein anderer sein. Sobald kritische Ärzte 
die Sinnlosigkeit solcher unnötigen Eingriffe erkennen, und sobald die 
übrige Ärzteschaft ihnen folgt, erlöschen in der Klientel die Klagen, die not- 
wendig auf einem kranken Eierstock hinzudeuten schienen. 

Besonders einleuchtend ist dies ganz gesetzmäßige Verhalten bei der 
sogenannten Wanderniere. Ich frage, welcher Chirurg sieht heute noch 
Frauen in seiner Sprechstunde, denen nur durch Annähen der losen Niere 
Lebensfreude und Arbeitsfähigkeit wiedergegeben werden kann? Wir 
haben einfach den Zusammenhang besser durchschaut, glauben nicht 
mehr an eine ursächliche Verkettung, und schon hört die Vorstellung 
der Renmobilis-Beschwerden auf und mit ihr auch das Verlangen nach 
operativer Fixation. 

Gewiß ist damit nicht gesagt, daß eine Niere niemals operativer 
Befestigung bedarf. Jeder Chirurg wird bei wirklicher Abknickung des 
Harnleiters (intermittierender Hydronephrose) gelegentlich die Operation 
ausführen. Doch das sind verschwindende Ausnahmen gegenüber dem 
Heer der Mitläufer, bei denen die lose Niere nur der Ausdruck einer 
Konstitutionsschwäche ist, und deren Beschwerden nur seelisch eine 
ursächliche Verknüpfung zukommt. 

Genau das Gleiche gilt von der Aufrichtung und Annähung der retro- 
flektierten Gebärmutter. Wie viele Frauen habe ich nachuntersucht, 
bei denen trotz einwandfreier Anteflexion die Beschwerden, weil kon- 
stitutionell bedingt, weiter bestanden! 

Wer das Schrifttum umgrenzter Zeitabschnitte übersieht, dem wird 
nicht entgehen, daß mit dem Aufkommen und dem Ausbau irgendeiner 
operativen Behandlung sofort die Armee der Minderwertigen sich einstellt, 
um auch ihren Leib dem Messer anzubieten. Ich erinnere an die sogenannte 
chronische Appendicitis und an die Hekatomben unnötig geopferter 
Wurmfortsätze. Wer hat früher dies Krankheitsbild gekannt? Gerade 
jetzt erst haben wir die Zeitspanne der kritiklosen Appendektomie über- 
wunden. 

Ich möchte noch einige Beispiele aus jüngster Zeit anführen. Da 
haben wir die Hernia epigastrica. Waren wir nicht ordentlich stolz, 
besonders als jüngere Chirurgen, wenn wir bei Leuten mit unbestimmten 
Magenbeschwerden diese kleinen Bauchwandbrüche entdeckten, ganz 
besonders stolz, wenn der Befund andern Ärzten entgangen war? Und 
nun lese man die zusammenfassende Arbeit von Melchior über dies Leiden. 
Wie verschieden die Beurteilung! Dem einen Arzt ein harmloser Neben- 
befund, dem andern Ursprung unsäglicher Leiden, Quell’ schwersten 
körperlichen Zusammenbruches, ja Weg zum Tode. Richter, Wernher, 
Niehues usw. führen ganz ähnliche Krankengeschichten an, wie z. B. 
Colley in seinem Buch über die chronische Appendicitis. Damit vergleiche 
man die schlechten Dauererfolge der Operation. Auch hier genau wie 
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bei der chronischen Appendicitis: in 50%, die Beschwerden nach Beseiti- 
gung des Bruches unverändert oder gar verschlimmert. Und umgekehrt 
Wunderkuren, z. B. nach Auflegen einer Bandage auf den irreponiblen 
Bruch, gänzliches Verschwinden der Beschwerden, starke Gewichts- 
zunahme, Wiederkehr der Lebensfreude und Arbeitsfähigkeit. Es kann 
gar keinem Zweifel unterliegen, daß hier die Suggestion eine sehr große, 
wenn nicht die ausschlaggebende Rolle spielt. 

Noch viel mehr gilt dies aber von dem weiten Gebiet der Enterop- 
tose. Immer wieder werden lose Organe entdeckt, immer wieder neue 
Verfahren angegeben, sie kunstvoll zu fixieren. Waren es früher die 
gesenkte Niere oder die rückwärts gekippte Gebärmutter, so folgten 
der gesenkte Magen, das tiefstehende Kolon, die tiefstehende Leber, das 
bewegliche Cöcum usw. Wer sich in die Arbeiten solcher Zeitspannen 
vertieft, sieht immer das gleiche Bild. Die krankhaften Beschwerden 
werden erst vom Arzt, dann vom Kranken auf irgendeine in der Tat 
vorhandene Abweichung zurückgeführt. Ist nun gar ein Erfolg der 
operativen Behandlung nachweisbar, dann wird nicht mehr an dem 
ursächlichen Zusammenhang gezweifelt. Ein Schritt weiter, und es wird 
bei irgendwelchen Funktionsstörungen grundsätzlich nach einem mecha- 
nischen Hindernis gesucht, und dies bei den reichen Möglichkeiten, die 
der lebende Organismus mit seinen vielfachen Spielarten und an. sich 
bedeutungslosen Abweichungen bietet, auch gefunden. 

Einige Beispiele aus neuerer Zeit mögen dies erläutern: 

Zunächst die Gastroptose. Wir finden bei Leuten, die über Magen- 
beschwerden klagen, einen tiefstehenden Magen, gelegentlich mit ver- 
zögerter Austreibungszeit. Was liegt dem chirurgischen Denken näher, 
als durch Hinaufnähen des Magens die fehlerhafte Lage und damit die 
Beschwerden zu beseitigen? Die Operation wird gemacht — unsere 
führenden Chirurgen wetteifern ja im Erfinden immer neuer Verfahren —, 
ein erheblicher Prozentsatz der Kranken wird beschwerdefrei, und damit 
ist für viele unter uns die Richtigkeit der Diagnose und der 'Therapie 
bewiesen. Wer sich aber eingehend mit diesen Fragen beschäftigt, die 
Geschichte der Heilkunde leidlich kennt und, nicht gebunden in den engen 
Kreis chirurgischen Denkens, kritisch nachzuprüfen vermag, der, sage 
ich, wird auch nach den neuesten Arbeiten seine Zweifel nicht los. 
Nehmen wir, als ein Beispiel, die letzte Arbeit von Perthes über die 
chirurgische Behandlung der Gastroptose nach seinem neuen Verfahren. 
Auch diese Arbeit, so gut und sachlich sie geschrieben ist, kann mich 
nicht überzeugen, daß die Grundanschauungen richtig sind. Wenn wir, 
wie auch Perthes zugibt, häufig genug Magensenkungen stärksten Grades 
beobachten können, ohne daß die geringsten Beschwerden vorliegen, 
so muß doch noch etwas hinzukommen, um bei bestimmten Menschen 
solche Beschwerden auszulösen. Das ist, sagt Perthes, auch der Fall. 
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Und zwar ist eine „Knickungsstenose des oberen Duodenums‘“ das 
Hindernis für die Magenentleerung. Das Hindernis kann eine Zeitlang 
durch vermehrte Arbeit des Magens, wenn auch unter Schmerzen, über- 
wunden werden (im Röntgenbilde kein Sechsstundenrest). Wird aber die 
überanstrengte Magenmuskulatur atonisch, dann schafft sie die ihr 
zugemutete Arbeit nicht mehr, es bleibt ein erheblicher Rückstand. 
Nehmen wir einmal an, dieser Gedankengang wäre richtig. Wir haben 
dann vom Standpunkt des Chirurgen aus 2 Wege, den üblen Folgen 
eines solchen mechanischen Hindernisses zu begegnen: Wir entfernen 
die Enge oder wir umgehen sie. Bei einem Hindernis am Magenausgang 
heißt das: Pylorusresektion oder Gastroenterostomie. Auffallend ist 
schon, daß die Gastroenterostomie bei Gastroptosen mit Knickungs- 
stenose des oberen Duodenums übereinstimmend ganz schlechte Wir- 
kungen hat; sie ist daher auch allgemein verlassen. Der andere Weg, eine 
Knickungsstenose durch Beseitigung der Knickung aufzuheben, ein 
Weg, wie ihn Perthes und vor ihm viele andere einschlugen, leuchtet 
selbstverständlich durchaus ein. Ein Hindernis im oberen Duodenum 
erschwert die Austreibung des Mageninhalts; es wird beseitigt durch 
Aufhängen des Magens. Wie sind nun die Erfolge? Ich führe wörtlich 
aus der Arbeit von Perthes an: 


Der Sechsstundenrest verhielt sich bei 18 Fällen, die vor der Operation und 
bei der Entlassung darauf geprüft wurden, wie folgt: 


vor der Operation: — bei Entlassung — 10 Fälle 

> j — » z + 4 Fälle 

»» „ + » S + 4 Fälle 
Mit anderen Worten kein Einfluß der Operation auf die Magen- 
erkrankung oder nur ein negativer. Und nun bitte ich den Leser noch 
um eins: Man sehe sich genau die Abbildungen in der Arbeit von Perthes 
an, Röntgenbilder des Magens vor und nach der Operation, insbesondere 
die Bilder 5 und 6, 7 und 8, 9 und 10. Ich finde keinen durchschlagenden 
und überzeugenden Unterschied. Auf einzelnen Bildern sind 2 verschie- 
dene Umrisse wiedergegeben. Gestrichelte Umrisse bedeuten den Zu- 
stand kürzere Zeit, ausgezogene den Zustand längere Zeit nach der 
Operation. Letztere nähern sich vielfach dem ursprünglichen Zustand. 
Perthes erklärt dies durch Wiedersenkung des operativ gehobenen 
Magens. Das ist meines Erachtens nicht einmal nötig. Wer Menschen 
mit Gastroptose häufiger und zu verschiedenen Zeiten röntgt — ich habe 
das getan, bei Perthes vermisse ich diese unbedingt notwendigen Unter- 
suchungen — der wird überrascht sein, wie sehr ein solcher ptotischer 
Magen Lage und Form wechselt. Um so größere Vorsicht ist dann aber 
bei der Bewertung derartiger Zustandsbilder geboten. Auf dem letzten 
RöntgenkongreßB (München 1923) hob auch Levy-Dorn ausdrücklich 
hervor, daß er den Magen derartiger Kranker das einemal spastisch 
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kontrahiert unter dem Zwerchfell, dasnächstemal atonisch tief im Becken 
vorgefunden habe. Diese Tatsache allein genügt, um Bilder, wie sie 
Perthes gibt, stark zu entwerten, von allen sonstigen Einwänden ganz 
abgesehen. An der Lage des Magens, an der Austreibungszeit ändert dem- 
nach Perthes wenig oder nichts. Was er erreicht, ist in einem bestimmten 
Prozentsatz Beseitigung der Beschwerden. Das ist aber ein sehr gewich- 
tiger Unterschied. 

Eine Beseitigung der Beschwerden bei der Gastroptose, freilich 
immer nur in einem gewissen Prozentsatz, wird auch auf ganz anderen 
Wegen erreicht. So sah Klose ausgezeichnete Erfolge nach Colopexie, 
Lane nach Ausschneiden des Querkolons, andere wieder nach Appen- 
dektomie, Nephropexie usw. usw. In anderen Fällen genügte aber auch 
schon das Anlegen einer Binde, selbst bei männlichen Kranken und ganz 
straffen Bauchdecken, wo die Binde den Magen, auch bei bester Absicht, 
nicht zu heben vermag, ferner Massage, seelische Beeinflussung usw. 
Und umgekehrt, bei einem Teil der Kranken bleibt die Heilung aus, 
obwohl z. B. bei den Mißerfolgen von Perthes das Ziel der Operation 
auf dem Röntgenbilde gut erreicht erschien!). 

Wie sind diese Widersprüche zu erklären? Meines Erachtens bleibt, 
sobald man sich einmal in diese Fragen vertieft und das dazu gehörige 
Schrifttum übersieht, nur der eine zwingende Schluß: Der gesenkte 
Magen ist in diesen Fällen ein Nebenbefund, das Zeichen einer minder- 
wertigen Konstitution. Entscheidend für das Auftreten von Beschwerden 
und ebenso für den Erfolg unserer Behandlung ist der Zustand des 
Nervensystems. Ist das Nervensystem gesund, nun so kann, wie wir 
es z. B. häufig bei Vielgebärenden sehen, der Magen im kleinen Becken 
liegen und doch ausgezeichnet arbeiten. Und umgekehrt, bei krankem 
Nervensystem, z. B. bei der Tabes, kann auch ein regelrecht liegender 
Magen in seiner Funktion schwer gestört sein. Nun ist aber die Gastro- 
ptose, wie ich eben sagte, oft genug ein Zeichen minderwertiger Konsti- 
tution, und oft genug erstreckt sich diese minderwertige Konstitution 
auch auf das Nervensystem. Ich habe eine ganze Reihe von Gastroptose- 
kranken gesehen, die von anderer Seite operiert waren. Immer der gleiche 
Typus. Wer in diesen Dingen Übung und Erfahrung hat, wird unter 
einer Reihe ihm vorgestellter Menschen leicht die herausfinden, die sich 
den Magen hochnähen lassen. Die Minderwertigkeit des Nervensystems 
bei diesen Gekennzeichneten liegt vor allem in der geringen Widerstands- 
fähigkeit, der schwächeren Elastizität der nervösen Organe gegenüber 
äußeren Einflüssen. Es sind die gleichen Menschen, die z. B. auch zur 
Basedowerkrankung neigen. Das weibliche Geschlecht als das mit dem 
labileren Nervensystem überwiegt. Das ist für den, der diesen Ge- 


1) Man beachte die Bilder 21 und 22, 25 und 26; in beiden Fällen (15 und 17) 
ausgezeichnete Hebung des Magens und trotzdem klinischer Mißerfolg. 
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dankengängen einmal gefolgt ist (ich verweise auf meine Arbeit über 
Basedow in der deutschen Zeitschrift für Chirurgie, Bd. 166) selbst- 
verständlich. So war es für mich keine Überraschung, als ich im Laufe 
einer Woche 2 soeben wegen Gastroptose anderweitig operierte Frauen 
wiedersah, von denen ich die eine vor Jahren wegen Morbus Basedow 
behandelt, die andere vor einem halben Jahre operiert hatte. 

Wir verstehen nun auch, weshalb ein Kranker mit Gastroptose jahre- 
lang leben kann, ohne daß er von seiner Magensenkung etwas merkt, 
und dann mit einem Male Beschwerden einsetzen. An Form und Lage 
des Magens hat sich in der Zwischenzeit nichts geändert, wohl aber an 
seiner Funktion. Wenn Rovsing sagt, daß die virginelle Gastroptose 
1—2 Jahre nach der Pubertät einsetze und durch das dann beginnende 
Tragen eines Korsetts bedingt sei, so halte ich diese Anschauung nicht 
für richtig. Die gewaltigen Umwälzungen, die die Pubertät, die Men- 
struation, die Gravidität im Körper des Weibes setzt, betreffen nicht 
zuletzt das Nervensystem. Ein gesundes Nervensystem paßt sich den 
Erschütterungen vollkommen an, ein miänderwertiges versagt und setzt 
senstble und motorische Störungen, die dann auf die angeborene und bis 
dahin latente Gastroptose bezogen werden. 

Nicht immer sind es ausgesprochene Astheniker, die solche Funktions- 
störungen aufweisen. Das Nervensystem kann auch in einem sonst 
kräftigen Körper weniger widerstandsfähig sein als bei Nervengesunden, 
und umgekehrt. Ich sehe muskulöse, gut gebaute Männer bei Auf- 
regungen, geschäftlichen Sorgen, Verlust von Familienangehörigen und 
dergl. an Hyperacidität erkranken, mit heftigen Schmerzen, Obstipation, 
Gewichtsverlust. Ich sehe kräftige Landmädchen, bei denen jede Men- 
struation mit Magenschmerzen und starkem Erbrechen einhergeht. 

Unsere Behandlung setzt, ob wir uns dessen bewußt sind oder nicht, 
am Nervensystem der Kranken an. Nicht die Art der Operation entscheidet, 
nicht ob nach Rovsing, Bier, Perthes u. a. verfahren wird, sondern ent- 
scheidend ist, wieweit der Operateur von der Richtigkeit seines Denkens 
und Handelns überzeugt ist, und wieweit es ihm gelingt, diese Überzeugung 
aufden Kranken zu übertragen!). Nicht wie operiert wird, ist wichtig, sondern 
wer operiert. Diese Kranken schlafen z. B., wenn der Arzt des Vertrauens 
ihnen als Schlafmittel einen Teelöffel Kochsalz reicht. Sie verlieren ihre 
Magenbeschwerden, wenn der Chirurg, zu dem sie als ihrem Retter auf- 





1) Es ist daher völlig gleichgültig, welche Vorstellung der betreffende Chirurg 
sich von dem Leiden macht. Rovsing z. B. glaubt bei der virginellen Ptose an 
eine Enge im oberen Bauchraum und eine dadurch bedingte Einklemmung des 
Magens. Zur Reseitigung dieser Enge führt er eine Plastik aus, die die Breite der 
Musculi recti verdoppelt. Payr wieder spricht von dem „ungenügenden Gegen- 
druck von seiten der muskelschwachen Bauchwand‘“. Gesetzt den Fall, Payr 
schlüge eine Plastik vor, die die Breite der ‚„Musculi recti auf die Hälfte herabsetzt, 
seine Erfolge würden gewiß nicht hinter denen von Rovsing zurückbleiben. 
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blicken, ihnen das Organ, das er für die Ursache der Schmerzen erklärt, 
annäht. Fehlt dem Chirurgen die Überzeugung, daß sein Vorgehen un- 
bedingt nützlich ist, so bleibt auch der Erfolg aus. Ich selbst habe bei 
den wenigen (4) Gastroptosen-Operationen, die ich auf Grund von Fehl- 
diagnosen (Ulcus), gewissermaßen aus Verlegenheit, ausführte, niemals 
eine Besserung gesehen. Das Gleiche entnehme ich aber auch den Arbei- 
ten anderer. Der Erfinder einer neuen Krankheit auf diesem Gebiet 
und eines neuen operativen Verfahrens — ich denkez. B.an das Cacum 
mobile — hat zunächst die glänzendsten Erfolge. Er heilt fast alle 
Schäden Leibes und der Seele. Mit den ersten Zweifeln kommen auch 
die Mißerfolge. Der Chirurg ändert sein Verfahren, wird, je nach 
seiner Gemütsart, radikaler oder konservativer und gibt schließlich die 
Sache auf. 

Doch jetzt höre ich einen Einwand. Mag sein, wird man sagen, daß 
ein Teil der Kranken wirklich an nervösen Störungen leidet, ein Teil der 
Erfolge suggestiv bedingt ist. Aber wie sollen wir dann die Stauungs- 
blutungen erklären, die Perthes unter seinen 23 Fällen nicht weniger als 
5mal beobachten konnte? Ja, frage ich wieder, sind das wirklich Stau- 
ungsblutungen gewesen? Ich sehe keinen zwingenden Beweis. 2 Kranke 
gaben in der Anamnese Magenblutungen an, einmal wurde im Erbroche- 
nen Blut gefunden, zweimal im ausgeheberten Mageninhalt. Ein Ge- 
schwür wurde bei der Operation nicht gefunden; nach der Operation 
trat keine Magenblutung mehr auf. Nehmen wir als sicher an, in allen 
5 Fällen wäre die Blutung aus der Magenschleimhaut erfolgt. Wer sagt 
uns, daß diese Blutungen auf mechanische Stauung zurückzuführen sind ? 

Perthes stützt seine Anschauung auf einen Satz in Rovsings Gastro- 
Coloptosis: ‚‚Venöse Stauung ist oft in hohem Grade zu konstatieren.“ 
Ich zweifle keinen Augenblick an der Richtigkeit dieses bei Operationen 
erhobenen Befundes, wohl aber an der Richtigkeit der Deutung. Beide, 
Rovsing wie Perthes, sehen die Ursache der Stauung in mechanischen 
Umständen, d.h. in einer Abweichung und Verlegung von Venen durch 
den gesenkten Magen. Das will mir nicht einleuchten. Die Kranken 
Rovsings sind doch wohl auch im Liegen und bei leerem Magen operiert 
worden. Beim Liegen und Fasten sollen aber nach der Lehre von 
Rovsing, der Perthes sich anschließt, die Knickung am oberen Duodenum 
und damit Stauung und Schmerzen behoben sein. Nein, wenn eine 
Stauung vorliegt, muß sie andere Gründe haben. Ich erkläre sie durch 
Herabsetzung des Gefäßtonus. Wir sehen diese Art venöser Stauung ja 
sehr häufig — ich erinnere an die blauroten Hände bei Jugendlichen, 
besonders bei Mädchen, ferner an die Gefäßlähmungen nach Erfrierung 
usw. Der Chirurg sieht sie in der Bauchhöhle oft genug, auch bei Kran- 
ken, die keine Gastroptose haben (Herabsetzung des Gefäßtonus durch 
die Narkose, Morphium usw.). Wenn ich nun weiter in den Kranken- 
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geschichten der an Gastroptose Operierten lese, wie häufig Störungen 
im Vagus- und Sympathicusgebiet vorliegen, so wird meine Annahme 
solcher örtlicher Störungen im Gefäßtonus wesentlich gestützt. Ferner 
können bei diesen Menschen minderwertiger Konstitution eine leichte 
Zerreißlichkeit und stärkere Durchlässigkeit der kleinen Gefäße das 
Auftreten von Blutungen begünstigen. Auch die Spasmen, über die 
häufig berichtet wird, dürften im gleichen Sinne wirken. 

Wer die chirurgische Lehre von der Gastroptose in ursprünglicher 
Form, ich möchte sagen, unverdünnt, kennenlernen will, der beginne 
nicht mit Perthes, sondern lese erst einmal das Buch von Rorsing: 
„Gastrokoloptosis‘‘. Als Schulbeispiel eines starr chirurgischen Denkens 
ist dies Werk ganz besonders geeignet, den in dieser Arbeit besprochenen 
Irrweg der Chirurgie aufzudecken. Der heftige Streit, den Rorsing 
gegen die Röntgenologen und ihre Magenbilder führt, ist dabei belanglos. 
Uns geht hier nur der klinische Teil des Buches an. Rovsing spricht aus 
großer Erfahrung (202 von ihm selbst, 96 von anderen nordischen Chi- 
rurgen operierte Fälle). Er sieht in der Gastroptose eine häufige und 
höchst unheilvolle Erkrankung, die nicht nur erhebliche Beschwerden 
hervorruft, sondern für viele Menschen langdauerndes Siechtum und 
vorzeitigen Tod bedeutet. 

Wie leicht sich Rovsing seine Lehre von der ‚„Gastroptose-Kachexie" 
macht, geht aus der ersten von ihm mitgeteilten Krankengeschichte 
anschaulich hervor. 

Ein 22jähriges Mädchen leidet seit 4 Jahren an Kardialgie, Erbrechen, Obsti- 
pation. Sie kommt furchtbar herunter, das Körpergewicht fällt von 140 auf 56 Pfund. 
Als einzige Ursache dieser schweren Auszehrung findet R. eine Gastroptose. Er 
macht als letzten Versuch der Hilfe eine Gastroenterostomie. Das Erbrechen (vct 
der Operation hatte Pat. jeden Schluck Wasser sofort von sich gegeben) hörte auf, 
das Gewicht hob sich um 2 Pfund. Dann aber verschlimmerte sich der Zustand. 
und 6 Wochen nach der Operation starb die Kranke. Die Sektion ergab einige 
verkäste Mesenterialdrüsen, eine tuberkulöse Bronchialdrüse im linken Hilus und 
eine umschriebene, frische Tuberkulose des linken Unterlappens. 

Rovsing glaubt, daß uns diese Krankengeschichte ‚das im allge- 
meinen typische Bild und den Entwicklungsgang der Gastrokoloptose 
aufs schönste zeigt“. Ich bedaure, Rovsing durchaus nicht folgen zu 
können. Zunächst ein Bild: Eine Autopanne; der Fahrgast steigt aus 
und findet ein verbogenes Trittbrett, eine geplatzte Schutzscheibe. 
einen oberflächlich beschädigten Gunmmireifen. Der sachkundige Führer 
schüttelt den Kopf, als er auf diese Schäden hingewiesen wird, unter- 
sucht den Motor und entdeckt hier den Defekt. 

Aber, wird man einwenden, das ist doch ein schiefer Vergleich. 
Wiesen nicht bei der Kranken alle Erscheinungen, Schmerzen, Erbrechen. 
Verstopfung, auf ein Magenleiden hin? Ist die Kranke nicht schließlich 
an völliger Entkräftung durch dies Magenleiden zugrunde gegangen! 
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Der Einwand ist nicht stichhaltig. Erscheinungen an einem Erfolgsorgan 
beweisen noch lange nicht ein Leiden dieses Organs. Ein Zahnkranker 
steckt sich Watte ins Ohr, weil er hier Schmerzen empfindet; deswegen 
liegt noch nicht eine Krankheit des Ohres vor. Und erleben wir in der 
täglichen Praxis nicht jeden Augenblick, daß gerade am Magen weit- 
ab liegende Krankheitsherde auf dem Wege des Reflexes sich auswirken ? 
Ist eine schwangere Frau, die alles erbricht und oft fürchterlich herunter- 
kommt, etwa magenkrank? Sehen wir nicht oft unstillbares Erbrechen 
bei Nierenleiden, Gallensteinen, Gehirnverletzungen usw.? Aber der 
objektive Befund einer Gastroptose? Auch der genügt nicht. Wenn 
nach Rovsing die gute Hälfte aller Frauen eine Gastroptose haben, 
weshalb sollte sie gerade hier fehlen, noch dazu, wo es sich um einen 
so entsetzlich geschwächten und hinfälligen Körper handelt. Die ursäch- 
liche Verknüpfung im Sinne Rovsings ist nichts weniger als bewiesen. 
Man denke einmal, ein anderer Chirurg beziehe alle diese Erscheinungen 
auf einen chronisch kranken Wurmfortsatz. (Im Schrifttum der chro- 
nischen Appendicitis finden wir viele Krankengeschichten, die denen 
Rovsings völlig gleichen; überaus häufig wird von schweren Magen- 
störungen berichtet, die gerade durch eine chronische Appendicitis 
ausgelöst sein sollen.) Da weiter fast alle Erwachsenen Veränderungen 
am Wurmfortsatz haben, so werden sie auch hier bei der Kranken 
Rovsings kaum gefehlt haben. Wäre aber damit ein Zusammenhang 
zwischen chronischer Appendicitis und dem schweren Magenleiden 
bewiesen ? 

Man sieht, wohin überwertete Gedankengänge führen können. Aber, 
wird man fragen, wie erkläre ich dann diese schwere und schließlich 
zum Tode führende Kachexie? Ich kann natürlich nur Vermutungen 
aussprechen. Am wahrscheinlichsten dünkt mir eine schwere innere 
Betriebsstörung. Irgendein Glied in der Reihe der 3 Lebensmotoren 
(Zentralnervensystem, autonomes und hormonales System) ist in Un- 
ordnung geraten. Der Organismus hat den Ausgleich nicht geschaffen 
und ist daran zugrunde gegangen. Für eine hormonale Störung spricht 
meines Erachtens das nur einmalige und sehr späte Einsetzen der Menses 
(mit 171/, Jahren); ein halbes Jahr später begannen die Magenerschei- 
nungen. Freilich, im Sektionsbericht finden wir nichts darüber, und 
wieviel sicherer klingt das glatte, runde Wort ‚„Gastrokoloptosis‘‘ gegen 
so verschwommene Ausdrücke wie ‚innere Betriebsstörung‘‘. Aber was 
ist richtiger? Solange wir in der Erkenntnis der Lebensvorgänge ganz 
an der Oberfläche tasten, werden wir uns damit abfinden müssen, daß 
auch der tote Körper uns nicht alle Rätsel löst, die uns der lebende 
immerfort aufgibt. 


Man lese einmal bei Rivers, Detzner u. a. nach über die Gründe des Aussterbens 
der Naturvölker. In Berührung mit der weißen Kultur verlieren diese einfachen 
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Menschen ihre Lebensinhalte, ihre alten heiligen Gebräuche werden entwertet, ohne 
daß das Christentum ihnen einen genügenden Ersatz bieten kann. Alle Beobachter 
sind überrascht, wie leicht diese Entwurzelten sterben, an harmlosen Erkrankungen, 
oder auch scheinbar von selbst (s. Rivers: „die weitgehende Beeinflußbarkeit 
des Körpers durch den Geist bei Melanesiern und anderen tiefstehenden Völkern 
führt dazu, den Verlust des Lebensinteresses als vornehmliche Ursache ihres 
Aussterbens aufzufassen‘‘)., Würde hier wohl das Messer des Chirurgen oder des 
pathologischen Anatomen die Todesursache aufdecken? Unsere Exakten lächeln 
darüber, aber das ändert nichts an der Tatsache, daß ein Mensch an „gebrochenem 
Herzen“ oder daran sterben kann, daß er die Lust zum Leben verloren hat. Und 
weiter, was finden wir bei Todesfällen an Schock u. dgl. ? 


Es ist ja heute noch nicht sehr ratsam, von Vorgängen zu sprechen, 
deren Erforschung dem Messer und dem Mikroskop entzogen bleibt. 
Man wird dann von den Exakten, die alles wissen, Mystiker oder speku- 
lativer Philosoph genannt. Ich bin nebenbei Czermak (Dtsche. Zeitschr. 
f. Chirurg. 172) für letzteren Titel sehr verbunden und wünschte nur, 
die Ärzte trieben alle etwas Philosophie; es würde dann vielleicht etwas 
weniger Unsinn geschrieben werden. Immerhin, man kann heute 
doch auch schon wieder von ‚Reizen‘, von „Lebenskraft“ u. dgl. 
sprechen, ohne gesteinigt zu werden. Es kommt aber sicherlich die Zeit 
herauf, da die Chirurgen anerkennen werden, daß es außer dem Leibe 
des Kranken, den sie kunstvoll zurechtschneiden, auch etwas wie 
eine Seele gibt. Bisher freilich ist „Studiertisch-Weisheit‘‘, was wir 
schreiben, wir, denen das Lebendige nicht im Mechanischen und Che- 
mischen aufgeht. 


Doch zurück zu Rovsings weiteren Beobachtungen. Ich behauptete, 
es seien immer die gleichen Kranken, die sich heute die Niere, morgen 
den Magen, übermorgen die Leber, zwischenein Milz und Darm annähen 
lassen, die aber auch, wenn es der Zeitgeist will, ebensogern alle irgendwie 
entbehrlichen Organe dem Chirurgen für seine Sammlung überlassen. 
Sehen wir uns daraufhin das Buch von Rovsing an. Von 202 Kranken, 
die er wegen Gastroptose operierte, hatten nicht weniger als 14 die Nephro- 
pexie, 9 die Appendektomie hinter sich. Andere wieder waren gynä- 
kologisch operiert, besonders wegen Retroflexio uteri; einer Kranken 
waren nacheinander beide Ovarien entfernt. 


Man könnte sagen, gewiß sind diese Kranken schon operiert, aber 
doch nur auf Fehldiagnosen hin. Und erst Rovsing erkannte als Quelle 
des ganzen Leidens die Gastroptose. Das kann aber auch nicht ganz 
richtig sein; denn in vielen Krankengeschichten lesen wir von Opera- 
tionen, die der Gastropexie nachgeschickt wurden: ÖOmentopexie, 
Hepatopexie, Nephropexie, Hysteropexie usw. Die Zahl der Geheilten 
(50%) ist ungefähr die gleiche, die man bei dem hier besprochenen Leiden 
mit jeder anderen Operation an den Organen der Bauchhöhle (Wurm- 
fortsatz, Niere, Milz, Diekdarm usw.) erreicht. Kurz, es ist immer 
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das gleiche Bild: Ursache und Wirkung, Störung im Motor und Erfolgs- 
organ werden ausgiebig verwechselt. 

Es ließe sich über diese wichtigen Dinge noch sehr viel sagen, aber 
der Raum ist knapp, und ich möchte aus dem weiten Gebiet, das uns 
hier beschäftigt, wenigstens noch eins herausgreifen: die chirurgische 
Behandlung der chronischen Obstipation. Auch hier kann ich natürlich 
nur einige kennzeichnende Beispiele anführen. 

Lane hat einen großen Teil seiner Lebensarbeit der Erforschung und 
Bekämpfung der chronischen Obstipation gewidmet. Das düstre Bild, 
das er von den Folgen dieser funktionellen Erkrankung entwirft, ist uns 
freilich längst bekannt. Wir hörten, fast bis aufs Wort, die gleichen 
Erscheinungen beschrieben bei der Symptomatologie der Wanderniere, 
der chronischen Appendicitis, der Gastroptose, der Hernia epigastrica, 
des Coecum mobile usw.: neben zahlreichen subjektiven Klagen Er- 
weiterung und Senkung des Magens (besonders auch der kleinen Kur- 
vatur links vom Pylorus), Geschwüre des Magens, Verwachsungen der 
Gallenblase, Beweglichkeit der Nieren, degenerative Veränderungen der 
Brüste, Fixation und degenerative Prozesse im linken Eierstock, weiter- 
hin geistige und körperliche Ermattung, Kräfteverfall, Siechtum und 
ein früher Tod. 

So sicher Lane in seiner Diagnose ist, so radikal in seinem therapeu- 
‚tischen Handeln. Die Ileokolostomie, die er anfangs ausführte, erscheint 
ihm bald nicht mehr genügend, ebensowenig die teilweise Entfernung 
des Dickdarms. Also wird das ganze Kolon mit Ausnahme des Rectums 
entfernt. Ich bin schließlich doch auch ein an Blut gewöhnter Mann, 
aber wenn ich in den Arbeiten Lanes Sätze lese, wie z. B. den folgenden: 
„Bei den frühesten Fällen, wo ich den größeren Teil des Dickdarms 
entfernte, war die Indikation der Schmerz, gewöhnlich im Coecum, der 
Flexura splenica oder sigmoidea‘‘, so überläuft mich doch ein gewisses 
Gruseln. Erst später kam für Lane die Autointoxikation als Indikation 
für seine heroischen Eingriffe hinzu. Und die Opfer? In den ersten Fällen 
24%, Mortalität, von den letzten 16 Kranken starb nur einer. Rovsing 
schätzt die Mortalität der Laneschen Operation auf rund 20%. Ich 
muß, wenn ich diese chirurgischen Indikationen und Operationsberichte 
lese, immer unwillkürlich nach der Jahreszahl sehen, um mich zu ver- 
gewissern, daB solche Vorschläge wirklich unserer Zeit entstammen 
und nicht der des. weiland Doktor Eisenbart. 

Die Prophezeiung eines Jüngers von Lane (Chapple), ‚die Ileokolosto- 
mie werde eine der häufigsten Operationen werden‘, ist — zum Glück — 
nicht in Erfüllung gegangen. Die deutschen Chirurgen haben sich, wie 
die Verhandlungen unserer Gesellschaft 1908 und 1911 zeigten, mit 
wenigen Ausnahmen den Laneschen Vorschlägen gegenüber ablehnend 
verhalten. Vor allem, weil, von den Todesfällen abgesehen, auch sonst 
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herbe Mißerfolge nicht ausblieben. Nur zu oft wollte der Stuhl dem ihm 
vorgeschriebenen Wege nicht folgen. 

Alle Enttäuschungen, gerade auf diesem Gebiet der funktionellen 
Störungen der Bauchorgane, haben zu einer gründlichen Überprüfung 
unserer Anschauungen und Indikationen noch nicht geführt. Nur sind 
wir entsprechend dem Werdegang unserer Kunst mit der Zeit konser- 
vativer geworden. Der Periode der Ausrottung der chronisch veränder- 
ten Eierstöcke folgte die Zeit, in der man die in den Douglas gesunkenen 
Ovarien in „richtiger‘‘ Lage fixierte. Die ersten operativen Maßnahmen 
gegen die Wanderniere bestanden in der Nephrektomie, d. h. in der 
Opferung eines gesunden und wichtigen Organs wegen ‚‚falscher‘‘ Lage. 
Martin operierte als erster 1879 2 derartige Fälle; Wagner berichtete 
einige Jahre später über 42 Radikaloperationen mit 11 Todesfällen. 
Erst Hahn führte 1881 die Nephropexie aus. Was die Gastroptose 
anlangt, so konnte Schlesinger noch 1912 die Resektion der Pars media 
des Magens bei diesem Leiden empfehlen, nachdem vorher schon wieder- 
holt die Pylorusresektion aus gleicher Indikation ausgeführt worden war. 
Wie unserem heutigen Denken diese radikalen Eingriffe unverständlich 
erscheinen, als ein Ausfluß abwegigen ärztlichen Denkens, so werden 
spätere Ärztegeschlechter den Kopf schütteln, wenn sie lesen, wie wir 
noch in diesen Tagen funktionelle Störungen der Leibesorgane mit dem 
Messer angehen. Denn wenn wir auch heute nicht mehr Eierstöcke, 
Nieren, Dickdärme leichten Herzens opfern, richtig gelagert, gelöst und 
angenäht wird auch heute noch fleißig genug. Legt der Postbote unsere 
Fachblätter auf den Schreibtisch, selten ein Band, der nicht irgendeinen 
Vorschlag enthält, ein bewegliches Organ operativ sicher zu befestigen. 
Es muß für die jetzt lebenden Chirurgen einen unwiderstehlichen Reiz be- 
deuten, alles, was im Bauch nicht niet- und nagelfest ist, zu vernähen. Ich 
selbst habe natürlich auch vor Jahren ein neues Verfahren der Nephropexie 
angegeben. Ist der stolze Ausspruch Kloses: ‚Wir sind heute imstande, 
sämtlichen Organen ihre normale Lage zu geben‘ anders verständlich als 
durch eine rein mechanische Auffassung des Lebendigen? Sei es so, wie 
Klose sagt, sind wir dann schon um einen Schritt weiter? Bedeutet die 
Funktion nicht alles, Lage und Form der Organe, nur soviel oder so 
wenig, ale sie einer mit Leben und Gesundheit verträglichen Funktion 
nicht widersprechen? 

Doch zurück zu unserer Aufgabe. Wir wollten sehen, was die deut- 
schen Chirurgen an Stelle der zu weit gehenden Operationen Lanes zur 
Bekämpfung der chronischen Obstipation vorgeschlagen haben. Ich 
kann, wie schon gesagt, nur einiges herausgreifen. Dem Leser bleibe 
überlassen, die Gedankengänge an anderen der unzähligen, hierhin 
gehörenden Arbeiten durchzuprüfen. Über die chronische Appen- 
dicitis, das Coecum mobile und verwandte Krankheitsbilder, habe 
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ich mich zudem schon an anderer Stelle ausgelassen. Hier nur 2 neue 
Beispiele. 

Payr beobachtete während des Krieges eine auffallende Zunahme der 
chronischen Obstipation. Er röntgte die abgemagerten Leute und fand 
den bekannten doppelflintenförmigen Verlauf der Flexura lienalis. Die 
Milzecke des Kolons sei, so sagte Payr, an sich ein Passagehindernis, 
eine natürliche Bremsvorrichtung des Dickdarms. Beim Fettschwund 
hingen die Schlingen schlaff herunter, dadurch würde die Bremsung 
zu stark und es trete Verstopfung ein. Die Therapie ergibt sich danach 
von selbst. Wird das Ligamentum colico-lienale durchschnitten, so 
sinkt die Flexur herab, und aus der spitzwinkligen Umbiegung wird eine 
rechtwinklige oder gar stumpfwinklige. Erfolg: die Obstipation schwindet. 

Meine Art, ärztlich zu denken, ist eine ganz andere. Wir sehen 1. un- 
endlich viele Menschen mit Doppelflintenform der Flexura lienalis ohne 
jede Betriebsstörung, d. h. ohne Verstopfung; 2. bei den häufigen Ent- 
fettungskuren erwarten und sehen wir doch eigentlich das Gegenteil von 
dem, was Payr vermutet. Nicht nur daß mit dem Fortfall des über- 
schüssigen Fettes das Gesamtbefinden und damit die Einzelfunktionen 
sich heben, es wird auch gerade dem Darm die Arbeit wesentlich erleich- 
tert. Bestand vorher Verstopfung, so schwindet sie oft genug nach der 
Entfettung. 

Im Kriege ging es aber ja nicht nur ans Fett, sondern — und dem 
lege ich das Hauptgewicht bei — an die Nerven. Welchen erheblichen 
Einfluß seelische Erschütterungen auf die Tätigkeit des Magendarm- 
kanals ausüben, sehen wir alltäglich. Einflüsse nach beiden Richtungen 
hin, erregend und hemmend. Wir sehen Durchfälle bei Angstzuständen, 
schwere Verstopfungen (spastische Obstipation) bei sonst gesunden 
Leuten nach Aufregungen, geschäftlichen Sorgen, Verlust von Familien- 
mitgliedern usw. Motorische Störungen gehen mit sensiblen (Schmerzen) 
und mit sekretorischen, z. B. Hyperacidität des Magens, stärkerer 
Schleimsekretion des Darms einher. Mit anderen Worten, die Wirkung 
derartiger Eingriffe, wie Payr sie vorschlägt, ist zwanglos auf Suggestion 
zurückzuführen. Übersehen wir nicht, daß Fliess (der Nasen-Fliess der 
neunziger Jahre) solche Zustände durch Cocainpinselung der Nasen- 
muscheln behandelte, und zwar mit bestem Erfolge behandelte. Ver- 
stopfungen, gegen die „ganze Töpfe voll Ricinus nichts ausgerichtet 
hatten“, schwanden nach einer einzigen Nasenpinselung. Wozu also 
diesen Leuten gleich den Bauch aufschneiden ? 

Mit diagnostischen Erwägungen und therapeutischen Vorschlägen, 
wie denen von Payr, kann man sich zur Not auseinandersetzen, so weit 
ab sie auch meinem ärztlichen Denken liegen. Das Verständnis hört 
aber auf, wenn ich höre und lese, was uns Heile über das von ihm ge- 
fundene Krankheitsbild des Bauhinospasmus sagt. Heile nimmt an, 
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daß Spasmen des ringförmigen Musculus ileo-colicus (am Übergang 
vom Jleum ins Coecum) typische Beschwerden auslösen. Schon die Dia- 
gnose stößt auf die größten Schwierigkeiten. Die Hauptstütze, das Rönt- 
genbild, läßt oft im Stich. Weiter beschreibt Zeile die luftkissenartige 
Auftreibung des Coecums als kennzeichnend. Das ist höchst seltsam. 
Wir sehen doch sonst Auftreibung und erhöhte schmerzhafte Peristaltik 
nur oberhalb eines Hindernisses, hier treten die Erscheinungen unterhalb 
der Enge auf. Aber mag es damit sein, wie es wolle. Glauben wir, daß 
wirklich ein Bauhinospasmus vorliegt, also eine ausgesprochene funk- 
tionelle Störung. Was tut Heile? Er durchschneidet den Musculus ileo- 
colicus und schließt eine Plastik an. 35 Kranke werden operiert, nur 
zweimal wird dabei die Darmlichtung eröffnet. Bei 12 Kranken war der 
Appendix bereits entfernt, bei den übrigen ging er diesmal mit. Auch 
bei den früher erfolglos operierten Fällen war das Resultat ein dauernd 
gutes. Ebenso soll die Obstipation günstig beeinflußt sein. Wie wenig 
aber Heile seinem eigenen Verfahren traut, geht schon daraus hervor, 
daß er das Hinzufügen einer Cöcoplikation nach ten Horn empfiehlt. 
Dies therapeutische Vorgehen ist nur von einem Gesichtspunkt aus 
zu verstehen. Der Chirurg sieht sich einer Betriebsstörung im mensch- 
lichen Organismus, d. h. einer Krankheit gegenüber. Er fragt nun nicht: 
Wie heile ich die Krankheit ?, sondern : Wie heile ich sie operativ, und welche 
neue Operation führe ich bei Kranken aus, die schon einmal vergeblich 
operiert sind? Ich habe eine Gegenfrage an Heile. Nehmen wir an, er 
litte selbst an Bauhinospasmus. Würde er sich dann den Bauch auf- 
schneiden und den krampfenden Muskel durchtrennen lassen, oder 
würde er es erst einmal mit einem Antispasmodicum versuchen ? 


Ein sehr treffendes Beispiel für den Unterschied zwischen chirurgischer und 
ärztlicher Einstellung brachte kürzlich Tscherning in der Münch. med. Wochenschr. 
1923, Nr. 12: Ein 30jähriger Mann leidet an sebr erheblichen Schwierigkeiten und 
Schmerzen bei der Stuhlentleerung. Die Diagnose lautete „Ventilverschluß der 
S. romanum durch eine nach unten gesunkene Sigmaschlinge‘‘. Als einzige mögliche 
Therapie wurde dem Kranken eine operative Fixierung der betreffenden Schlinge 
empfohlen. In Wirklichkeit handelte es sich aber um eine Neurose, die auf psycho- 
therapeutischem Wege leicht geheilt werden konnte. Vielleicht, oder sogar wahr- 
scheinlich hätte hier auch die Operation genutzt, aber, wie der Ausgang beweist, 
doch nur auf dem Wege der Suggestion. 


Mit der Heileschen Operation wollen wir unsere Betrachtungen 
schließen. Lassen wir den Kleinkram, der nebenher mitläuft, beiseite 
— ich habe schon eingangs betont, daß ich nicht den geringsten Anspruch 
auf Vollständigkeit mache — und werfen wir noch einmal einen Rück- 
blick auf die großen Fragen, die auf diesem umgrenzten Gebiet eine 
Ärztegeneration bewegen, so erhalten wir ein überraschendes und doch 
in seinen Grundzügen immer gleiches Bild. Um was es sich auch augen- 
blicklich handele, ob um chronische Oophoritis, Wanderniere, Hernia 
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epigastrica oder chronische Appendicitis, chronische Obstipation, 
Gastroptose, Cæcum mobile usw., mit einem Fanatismus sondergleichen 
wird die jeweilige Anschauung vertreten. Aussprüche wie folgende 
„diese Erklärung ist die einzig richtige und mögliche“‘ ( Rovsing), bilden 
die Regel. Nirgends mehr wie hier merkt man, daß es auch in unserer 
Kunst eine strenge Hierarchie gibt, daß Päpste, Dogmen, Konzile eben- 
sowenig fehlen wie Bannstrahlen und Prangersäulen für die Ketzer. 
Und es sind durchaus nicht immer kleine Geister, die sich mit diesen 
Dingen befassen. Was ich aber immer wieder und wieder vermisse, ist 
die Kritik, die schonungslose Selbstkritik. Man studiere einmal in aller 
Ruhe die Werke von Colley (chronische Appendicitis), Rovsing (Gastro- 
coloptose), Lane (chronische Obstipation), Wilms und Klose (Cœcum 
mobile), lese die weiter zurückliegenden Arbeiten über die chronische 
Oophoritis, die Wanderniere, die Hernia epigastrica, und es wird dem 
Leser gehen wie mir. Man wird zunächst von Grauen und Mitleid ge- 
schüttelt über die unsäglichen Qualen, über Siechtum und Tod, die ein 
atrophischer Wurmfortsatz, eine lose Niere, ein gesenkter Magen, ein 
kleiner Bauchwandbruch, ein geschrumpfter Eierstock, ein schlecht 
arbeitender Dickdarm über ihre unglücklichen Träger bringen. Aber 
dann kommt die Überlegung, die Erinnerung an vergangene Abschnitte 
der Heilkunde und an die jahrelangen, eigenen Beobachtungen. Und 
was finden wir da? Alles hat seine begrenzte Zeit. In den Jahren, da 
lose Nieren unbedingt angenäht werden mußten, trugen die Kranken 
ihre gleichzeitige Gastroptose ohne jede Beschwerde. Wird es Landes- 
sitte, sich den Wurmfortsatz herausschneiden zu lassen, so hat die tief- 
stehende Niere ihre Rolle in der Pathologie und Therapie ausgespielt. Und 
wieder vergeht eine Zeit, jetzt heilt die Coecopexie alle die Beschwerden, 
die wir früher auf eine Gastroptose, eine Wanderniere usw. bezogen haben. 
Die Verstopfung hört auf, ein harmloses Übel zu sein, sobald sich Ärzte 
finden, die den trägen Darm mit Stumpf und Stiel ausrotten. 

Das ewige Auf und Ab, das ungestüme In-den-Vordergrund- und 
Wiederzurücktreten, die Überwertung und dann das klanglose Vergessen, 
alles ist verständlich unter der Annahme seelischer Vorgänge, einer 
an- und abschwellenden Suggestion der Ärzte und der Kranken. 

Wie solche Massensuggestionen zustande kommen, dafür will ich aus 
dem Schrifttum nur ein einziges Beispiel anführen (Piqué): 


Im Offizierkorps einer kleinen Garnison erkrankten zwei Mitglieder an schwerer 
Appendicitis, ein Fall endet tödlich. Im darauffolgenden Monat erscheinen von den 
25 Offizieren der Garnison nicht weniger als 9 zur Untersuchung wegen Schmerzen 
in der Blinddarmgegend. Befund und weiterer Verlauf stellen den rein psychogenen 
Charakter der Beschwerden sicher. 


Und nun stelle man sich einmal vor, diese Suggestion trete nicht so 
plump und auffallend hervor, sondern verbreite sich, wie es in Wirklich- 
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keit ja auch meistens der Fall ist, langsam in den breiten Massen. Leichte 
und schwere Formen seelischer Ansteckung stellen sich ein. Es findet 
sich schließlich ein Chirurg, der operiert. Er entdeckt etwas Harmloses, 
legt ihm aber eine übertriebene Bedeutung bei. Die Kranken werden 
durch den Eingriff von ihren Beschwerden befreit, der betreffende 
Chirurg sieht seine Anschauung bestätigt — bis dann wieder das Pendel 
nach der anderen Seite schwingt und ein neues Spiel beginnt. Nur durch 
Massensuggestion sind die großen Operationszahlen z. B. von Rovsing 
zu erklären; das Heer der Gekennzeichneten und Minderwertigen stellt 
sich dem neuen Helfer zur Verfügung. 

Wie außerordentlich volkstümlich operative Eingriffe werden können, dafür 
noch ein Beispiel: Als ich vor etwa 20 Jahren in Greifswald Assistent war, famulierte 
einer meiner Freunde an der Klinik für Hals-, Nasen-, Ohrenkranke. Es war damals 
gerade die Zeit, da man gegen alle möglichen Krankheiten Kauterisationen der 
Nasenschleimhaut vornahm. Eines schönen Tages erhielt mein Freund eine Post- 
karte mit folgender Anschrift: Herrn cand. med.X. Y., Greifswald, Nasenbrennerei“. 
Die Post hatte ohne jedes Zögern die Karte an der richtigen Stelle abgegeben. 

Noch eins ist hervorzuheben: Mit größtem Ernst und peinlicher 
Genauigkeit werden uns in den jeweiligen Arbeiten die Erscheinungen 
geschildert, die eine Diagnose des betreffenden Leidens sicherstellen. 
Der kritisch denkende Arzt darf aber nicht übersehen, daß sich diese Art 
von Kranken, was den Untersuchungsbefund anlangt, der Zeitströmung 
und der Person des Untersuchers weitgehend anpassen. In der Zeit 
der Massenausrottung der Appendix wird der Mac Burneysche Punkt 
druckschmerzhaft (unter der Hand der Erfinder eigener Druckpunkte 
natürlich diese), in einer Spanne der Eierstocksopferung das Ovar, in der 
Blütezeit der Gastropexie verschwinden die Magenbeschwerden beim 
Liegen und kehren beim Aufstehen wieder usw. Damit soll natürlich 
nicht gesagt sein, daß immer, oder auch nur häufig, eine bewußte Täu- 
schung vorliegt, wie z. B. in dem kürzlich von Urban (Zentralbl. f. Chirurg. 
1923, Nr. 3) beschriebenen Fall von scheinbarer Tetanie, wo eine Hyste- 
rica eine Reihe von Ärzten in geschicktester Weise irreführte. Aber man 
beobachte doch einmal vor Gericht, wie ein geübter Verteidiger oder 
Ankläger die Zeugen befragt, und man bewerte dann bei seinen Kranken 
Anamnese und Befund mit derselben Vorsicht, mit der ein erfahrener 
Richter Zeugenaussagen verwendet. 

Beweisend für die suggestive Wirkung der operativen Behandlung 
ist auch die enge Abhängigkeit des Erfolges von der Person des Arztes. 
Wer eine akute Appendicitis, einen eingeklemmten Bruch operiert, ist, die 
notwendige Technik als selbstverständlich vorausgesetzt, völlig gleich- 
gültig. Übersteht der Kranke den Eingriff, so ist er im allgemeinen geheilt. 
Ganz anders bei den Organneurosen, an die wir hier denken. Der Glaube 
des Chirurgen an sich und sein auch in diesem Falle unbedingt nütz- 
liches Tun überträgt sich auf den Kranken. Er verliert seine Beschwer- 
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den, und der Arzt, der nicht immer wieder von neuem schärfste Selbst- 
kritik übt, wird zu leicht geneigt sein, in diesem Erfolge einen Beweis für 
die Richtigkeit seiner Anschauungen zu sehen. In Wirklichkeit ist der 
Erfolg nur ein Beweis seiner persönlichen, seiner seelischen Wirkung. 
Welchen Eingriff der Arzt vollführt, ist gleichgültig unter der Vor- 
aussetzung, daß er und der Kranke an den Nutzen der Operation glauben. 
In diesen Vorgängen finden viele scheinbaren Rätsel ihren Erklärung, so, 
daß bei neuen operativen Verfahren — ich denke z. B. an das Coecum 
mobile — nur die Erfinder die strahlenden Erfolge sehen. Je weiter von 
der Sonne entfernt, desto mehr verblassen Glanz und Wirkung. 

Operationen, die allgemein als nutzlos, ja als schädlich verworfen 
werden, können in der Hand des Arztes, der das Vertrauen des Kranken 
hat, nützen. Ein Beispiel: 

Wir verwerfen bei der Gastroptose die Gastroenterostomie. Bei einem jetzt 
59 jährigen Kranken, einem ausgesprochenen Astheniker, den ich seit vielen Jahren 
kenne, ist vor 6 Jahren von einem unserer führenden Chirurgen wegen Magen- 
senkung die Gastroenterostomie ausgeführt. Objektiv trat keine Anderung ein, 
das Untergewicht blieb nach wie vor. Aber subjektiv waren alle Beschwerden fort, 
und die Heilung hielt immerhin 4 Jahre vor. 

Der Chirurg ist fast durchweg abgeneigt, bei seinen Erfolgen die 
Suggestion mit in Rechnung zu stellen. Das ist sehr bedauerlich für ihn 
selbst wie für seine Kranken. Für ihn selbst? Seine Selbstkritik, eine 
Grundbedingung jeden persönlichen Fortschritts, leidet. Es leidet durch 
die starre Einstellung die freie, geistige Beweglichkeit. Und für die 
Kranken? Enttäuschte Hoffnungen, körperliche und seelische Schmer- 
zen, viele unnötige Opfer an Menschenleben blieben erspart. 


Ich erinnere, um ein Beispiel außerhalb des hier besprochenen Gebiets zu 
nennen, an die letzten Versuche, der Epilepsie durch Resektion der Nebennieren 
beizukommen. Viel Mühe und Arbeit, Berge voll bedruckten Papiers, Todesfälle 
über Todesfälle, und das Endergebnis? „Die Folgerung aus unseren Beobachtungen 
muß lauten, daß der Versuch, die furchtbare Krankheit auf diesem Wege zu heilen, 
leider vollständig gescheitert ist, und daß weitere Nebennierenoperationen bei der 
Epilepsie unterbleiben sollten“ (Küttner, Zentralbl. f. Chirurg. 1923, Nr. 11). 

Die Überschätzung, die die jeweiligen Erfinder selbst ihren neuen 
Verfahren zuteil werden lassen, ist häufig genug auf die viel zu rasche 
Veröffentlichung zurückzuführen. | 

Es ist nach allem nicht anzunehmen, daß der hier besprochene Irrweg 
schon zu Ende gegangen ist. Es gibt ja im Bauchraum außer Uterus, 
Ovarien, Leber, Niere, Milz, Magen, Dickdarm immer noch Organe, die 
bisher nicht angenäht worden sind. Die eben erfolgte Entdeckung des 
„Duodenum mobile als eines neuen Krankheitsbildes‘‘, und der Vor- 
schlag der Fixation (Miayke) war für jeden, der diesen Dingen in der 
Geschichte unsrer Kunst nachgegangen ist, durchaus nicht überraschend. 
Für die nächste Zeit haben wir zum mindesten noch zu rechnen mit dem 
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losen Pankreas, der beweglichen Nebenniere, der Fixation von Gekröse- 
teilen usw. 

Im Ernst gesprochen, müssen wir wirklich immer wieder diesen 
Weg gehen? Welche Unsumme von Mühe und Arbeit und nicht zuletzt 
welche Opfer kostet das Bestreben, innere Schönheitsfehler durch 
operative Maßnahmen zu beseitigen! Ich hob hervor, daß gerade die 
neue Chirurgie diese abwegigen Bahnen begünstigt hat, und zwar da- 
durch, daß sie Eingriffe an den Bauchorganen nahezu gefahrlos machte. 
Man stelle sich nun einmal vor, Eingriffe im Herzbeutel wären ebenso 
ungefährlich. Wie lange würde es dauern, und wir hätten die Lehre vom 
Cor mobile? An der Hand eingehender entwicklungsgeschichtlicher 
Studien, anatomischer Präparate, Messungen, Röntgenbildern usw. 
würden unsere exakten Forscher uns alles zeigen, den zu großen oder zu 
kleinen Aufhängungswinkel des Herzens, das zu große oder zu kleine 
Herz, die zu geringe oder zu ausgiebige Beweglichkeit, kurz, die mangel- 
hafte Konstruktion des Ganzen. Und die Herzneurose würde, unzweifel- 
haft auch mit Erfolg, wenigstens mit vorübergehendem Erfolg, durch 
Annähen, Lösen, Veränderungen der Herzlage usw. bekämpft werden. 
Aber, frage ich, ist das alles nötig?! Immer wieder vergißt der Chirurg, 
exakt mit Winkelmaß und Elle arbeitend, über dem anatomischen Bau, über 
der Lage und Form, die Wichtigkeit der Funktion, die Breite der Norm, 
die ungeheure Anpassungsfähigkeit des lebenden Organismus. Ein nach 
dem Kanon gebautes und gelagertes Herz kann schlecht arbeiten und 
ein zu kleines oder gar falsch gelagertes Herz vortrefflich. 

Wenn wir aber wissen, daß Störungen des seelischen Gleichgewichtes 
— immer wieder ist zu betonen, daß solche Störungen bei Leuten min- 
derer Konstitution stärker wirken und langsamer abklingen als bei 
Gesunden — bestimmte Krankheitserscheinungen auslösen, ist es da 
nicht klüger und ärztlicher, wenn wir die gleichen Wege, die der störende 
Einfluß benutzt, auch einschlagen bei dem Versuch, die Störungen aus- 
zugleichen. Auch hier will ich ein Beispiel, absichtlich nicht den eigenen 
Beobachtungen entnommen, anführen. 

Zondeck spricht über die „kongenital-heterotopen“ Nieren: „Wie geringe 
Beschwerden solche Anomalien verursachen, ist daraus zu ersehen, daß sie vielfach 
als Nebenbefunde erhoben wurden, ohne daß irgendwelche Beschwerden darauf 
hingewiesen hätten; wenn solche aber vorhanden waren, so sind sie vielfach erst 
den Pat. suggeriert worden. Beispielsweise führte mir ein Kollege eine Pat. mit der 
Diagnose Wanderniere zur Operation zu. Bei der Pat. vermutete der behandelnde 
Arzt, daß die Niere auf die Magenwand drücke und zu starken Magenstörungen 
führe, Beschwerden, die trotz einjähriger spezialistischer Behandlung nicht ge- 
schwunden waren. Die genauere Untersuchung ergab, daß es sich um eine etwas 
tiefliegende und so sehr hochgradig mobile Niere handelte, daß sie über die Wirbel- 
säule hinweg nach der anderen Bauchseite verschoben werden konnte. Im übrigen 


lagen aber nur nervöse Störungen vor, die die Pat. auf die Wanderniere zurück- 
geführt hatte. Auf meinen Rat hin sah die Pat. die Mobilität der Niere als etwas 
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ganz Harmloses an, und nachdem sie 9 Wochen lang alle Speisen zu sich genommen, 
erhöhte sich ihr Körpergewicht von 98 auf 119 Pfund. 

Was bei der Wanderniere geht, ist natürlich auch bei den Enterop- 
tosen, der Gastroptose, dem Coecum mobile, der chronischen Appen- 
dicitis usw. möglich. Man muß nur in sich den Chirurgen hinter den 
Arzt zurücktreten lassen, sich freimachen von Vorstellungen, die besten- 
falls 20, sagen wir selbst 30 Jahre in der Wissenschaft herrschen. Unbe- 
wußt treiben ja alle Ärzte Psychotherapie. Das Anlegen einer Binde, 
das Verschreiben einer Diät, einer Arznei, die Massage, die Diathermie, 
Höhensonne und Röntgentiefentherapie haben immer einen in der Stärke 
allerdings wechselnden, suggestiven Einschlag. Ich halte aber doch für 
gut, daß der Arzt, der über den Dingen stehen will und an sich selbst 
stetige Kritik übt, sich bewußt bleibt, daß in seinem Tun und Handeln 
von grauer Vorzeit her Wissenschaft, Technik, Priestertum sich mischen. 

Aber, wird man fragen, wenn wir diese inneren Betriebsstörungen 
nicht mehr operieren sollen, was fangen wir dann mit den Kranken an? 
Wir können sie doch nicht nach dem Beispiel der Schäfer und alten 
Weiber besprechen. Gewiß, die Psychotherapie liegt nicht jedem, aber 
es gibt ja auch andere Wege. 

Ich selbst litt vor 16 Jahren an einer sehr lästigen Herzneurose. Bei Verzicht 
auf Kaffee, Tabak, Alkohol und ein Übermaß von Arbeit schwanden die Beschwer- 
den und sind nie wiedergekehrt, obwohl mein Herz doch noch nach wie vor das 
gleiche ist. 

Sind diese Wege — ein natürliches Leben, Verzicht auf gewisse Kul- 
turgifte, Maßhalten in der Arbeit und im Genuß — nicht einfacher und 
auch vom ärztlichen Standpunkt zweckmäßiger als operative Eingriffe? 
Was nützen wir schon viel einem Astheniker, wenn wir seinen schwachen 
Magen annähen. Sicher nützen wir ihm aber, wenn wir, die wunderbare 
Anpassung im Körper als Vorbild, die gegebene Bindegewebs- bzw. 
Organschwäche der Außenwelt anzupassen suchen. Wir lassen einen zum 
Schneider Geborenen nicht Schmied oder Ringkämpfer werden, halten 
Minderwertigen Schädlichkeiten fern, schützen den Organismus vor 
Überlastung und Gleichgewichtsstörung und lassen ihn nicht mehr her- 
geben, als seine Anlagen es gestatten. 

Damit sind aber die Möglichkeiten durchaus nicht erschöpft. Wir 
können innere Betriebsstörungen vielfach auch kausal behandeln. Wie 
wir gelernt haben, gewisse hormonale Störungen — ich denke z. B. an 
solche der Schilddrüse und der Eierstöcke — vortrefflich spezifisch zu 
beeinflussen, so ist uns dies auch bei Störungen anderer Lebensmotoren 
durchaus möglich. Bei der Visceralneurose heißt das z. B. Dämpfung 
oder Erregung im Vagus- bzw. Symphaticussystem (Atropin, Kalk- 
präparate u. dgl... Ich kann diese Wege nur andeuten, ein tieferes 
Eingehen würde uns zu weit abführen. Soviel ist aber sicher, dem 
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Forscher wie dem helfenden Arzt erschließen sich hier weite und aus- 
sichtsvolle Arbeitsgebiete. 


Unsere jungen Gelehrten haben es wirklich nicht nötig, sich den Ritterschlag 
auf dem Gebiete der Fixation loser Organe zu verdienen. Auch für neue Instrumente 
ist ja in anderen Zweigen der Chirurgie stets reichlicher Bedarf. 

Ich unterschätze beileibe nicht diese Art wissenschaftlicher Tätigkeit. Ganz 
gewiß ist es notwendig und nützlich, genau zu messen, wiegen, zählen, rechnen, 
notwendig und nützlich für unser Erkennen und für unser Handeln. Nur soll man 
nicht, wie es so häufig geschieht, diese Verfahren überwerten. Man nehme doch 
irgendeine chirurgische Zeitschrift unseres letzten Jahrzehnts zur Hand. Welche 
unendliche Arbeit und wie wenige neue, vorwärtsweisende Gedanken! Jede Klinik 
hält es für ihre Pflicht, uns von Zeit zu Zeit genauestens zu unterrichten über ihre 
Beobachtungen betreffs des Brustkrebses, der Blinddarmentzündungen, der Nieren- 
steine, Gallenwegeerkrankungen usw. Immer wieder fliegt unser Blick über lange 
Zahlenreihen. Wir staunen über die Exaktheit der Forscher, die bei ihren Berech- 
nungen erst vor der dritten Dezimalstelle haltmachen, und wir legen Heft für Heft 
aus der Hand, ohne das Gefühl wirklicher Anregung und Bereicherung. 

Ich sage, ich unterschätze durchaus nicht den Wert, den die strenge Schule, die 
unbeirrbare Art wissenschaftlicher Arbeit für unseren chirurgischen Nachwuchs 
bedeutet. Aber könnte dem nicht auch anders, unter Schonung unserer knappen 
Papierbestände und unserer unersetzlichen Zeit, Rechnung getragen werden? 

Es geht in einer Wissenschaft wohl kaum anders zu als im Leben des einzelnen. 
Die, ich möchte sagen, naive Freude an den technischen Erfolgen klingt ab, und es 
treten Fragen allgemeiner Natur in den Vordergrund. 


Aber, werden wir schließlich sagen, die meisten dieser Kranken sind 
doch, bevor sie zu uns kommen, ausgiebig behandelt worden. Alles was 
irgend in Frage kommt, also auch die Suggestion, haben sie hinter 
sich. Weshalb sollen wir diesen Unglücklichen die Hilfe, die wir für sie 
haben, mag sie nun auch schon suggestiver Natur sein, versagen? Gegen 
diese Gedankengänge sind vor allem 3 Einwände zu erheben: 

l. Es läßt sich natürlich nicht bestreiten, daß operative Eingriffe 
zu den eindrucksvollsten und mächtigsten Suggestionen gehören, über 
die der Arzt verfügt. Der Chirurg selbst ist sich dessen nicht immer ganz 
bewußt. Was ihren Wert aber sehr beeinträchtigt, ist die Gefahr, die 
jeder Operation naturgemäß anhaftet. 

Ich denke dabei noch nicht einmal an die schlimmen Zahlen der 
Laneschen Operation. Einen mangelhaft arbeitenden Dickdarm einfach 
herauszuschneiden (mit 20%, Mortalität!), ist ein unsagbar rohes und 
unserem heutigen Denken unmögliches Verfahren. Aber man lese die 
Arbeit von Perthes über die Gastroptose: unter 23 Operationen 1 mal 
Pleuraverletzung, l mal Pneumonie, 1 mal Embolie, 1 mal tagelanges 
Erbrechen mit Berstung der Wunde und Netzvorfall. Tödliche Ausgänge 
sind hier doch nur eine Frage der Zeit und der Zahl. Rovsing hatte bei 
seinen Gastropexien eine Sterblichkeit von 4,9°,. Aber auch bei anderen 
Verfahren ist die Zahl der ungünstigen Ausgänge durchaus nicht gering. 
Nur spricht man von diesen Fällen nicht gern. 


Irrwege.der Chirurgie. 565 


Ich kann Stiller nur recht geben, wenn er einen Chirurgen erwähnt, 
der bei 27 Fixationen der tiefstehenden Leber 2 Todesfälle hatte, „es 
ist doch sehr grausam, einen inneren Schönheitsfehler mit dem Tode 
büßen zu müssen“. 

2. Die Erfolge sind gar nicht so glänzend, besonders nicht die Dauer- 
erfolge. Ich sah und sehe doch eine ganze Anzahl anderweitig operierter 
Kranker, bei denen die Beschwerden sehr schnell und leider oft in ver- 
mehrtem Grade wiederkehren. Das ist nach dem Gesagten leicht ver- 
ständlich, wird nur vielfach übersehen, da die Kranken den Arzt wechseln. 
In einer neuerdings erschienenen Arbeit von Kaiser las ich folgende 
Sätze: 


„Alles in allem ist es wohl nicht übertrieben, wenn man behauptet, daß Ptose- 
operationen am Intestinaltraktus nicht sehr dankbar sind. Ich glaube sogar, daß 
kaum eine andere Operation einer gutartigen Erkrankung weniger erfolgreich ist 
als diese, und daß die berichteten guten Erfolge zum Teil wenigstens darauf be- 
ruhen, daß die Kranken entweder nach der Operation nicht lange genug nach- 
beobachtet werden oder zur weiteren Behandlung einen anderen Arzt aufsuchen. 
Obschon derlei Operationen, wenigstens am Magen, bei uns nicht ausgeführt werden, 
kommen doch alle paar Wochen Kranke zu uns, die anderswo nach einer der ge- 
nannten Methoden operiert sind und fast alle übereinstimmend angeben, daß sich 
ihre Beschwerden nach der ersten Operation nicht gebessert, oft aber verschlimmert 
hätten. Die dringend verlangte neue Operation gehört nicht zu den Annehmlich- 
keiten...“ 


Ausgezeichnet! Ich unterschreibe Wort für Wort. Aber in welchem 
Zusammenhang sind diese Sätze geschrieben? In einer umfangreichen 
Arbeit über eine ‚neuartige Operationsmethode‘ zur Befestigung der 
Wanderleber. Wer, frage ich, wird nun die enttäuschten Kranken 
Kaisers nachuntersuchen, und welchen Eingriff wird der nächste Chirurg 
vorschlagen? Merken wir denn immer noch nicht, daß wir hier auf 
falschem Wege sind? 

Viel wäre meines Erachtens schon gewonnen, wenn die Erfinder 
neuer Fixationsverfahren sich entschließen könnten, bei einem Teil ihrer 
Kranken den Schnitt auf die äußeren Bauchdecken zu beschränken. 
Ihre Erfolge würden die gleichen sein — dafür lassen sich aus dem Schrift- 
tum zahlreiche Belege erbringen — und der Operation wäre ein großer 
Teil der Gefahr genommen. 

3. Und das scheint mir nicht der geringste Einwand; das Ansehen 
der Chirurgen leidet. Die Chirurgie unserer Tage macht eine unverkenn- 
bare Wandlung durch. Daß unsere Kunst in ihrer Glanzzeit zu ungeahnter 
Höhe sich entwickelte, die anderen Fächer der Heilkunde weit über- 
flügelte, hat seinen Grund nicht nur in den ungeheuren technischen 
Fortschritten. Wichtiger noch ist, daß die Chirurgie von damals allgemein- 
geltenden Anschauungen hinaufgetragen wurde. Die Cellularpathologie 
Virchows beherrschte das ärztliche Denken. Den kranken Zellen- 
komplex, das anatomisch nachweislich veränderte Organ galt es zu heilen. 
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War das Organ irgendwie entbehrlich, nun, dann heraus damit. Heute 
denkt ein großer Teil der Ärzte doch schon ganz anders. Worauf es 
uns ankommt, ist die Anpassung, die Herstellung einer mit Gesundheit 
und Leben verträglichen Funktion. Die Entdeckung der inneren Drüsen 
und ihrer Hormone, der Zusammenhang der Teile, die Lehre von der 
Konstitution haben durchgreifende Umwandlungen des ärztlichen 
Denkens angebahnt. Und damit auch eine ganz andere Bewertung der 
Heilverfahren. Waren wir z. B. früher darauf bedacht, tuberkulöse 
Drüsen, tuberkulöse Knochen und Gelenke möglichst radikal zu ent- 
fernen, so schätzen wir heute die konservativen Verfahren höher ein, 
die Behandlung also mit Licht, Luft, Röntgen, Tuberkulin usw. 

Die Bekämpfung der Ulcuskrankheit erscheint uns heute bereits 
wichtiger als die Ausschneidung des Magengeschwürs. In der Resektion 
der Basedowschilddrüse sehen wir einen Notbehelf, schwere Störungen 
der inneren Sekretion auszugleichen usw. Notbehelf ist die Operation 
des Krebses und vieles andere mehr. Im Chirurgen der Zukunft wird der 
Techniker — und das ist gut so — wieder mehr zurück, der Arzt mehr 
in den Vordergrund treten. Das bedeutet wahrlich keine Verkleinerung 
unserer Kunst, sondern nur eine andere Einstellung. Die Technik in 
allen Ehren. Ich sah Chirurgen an der Arbeit, die dicke wissenschaft- 
liche Bücher geschrieben hatten und technisch Stümper waren. Das 
wird uns allezeit ein unmöglicher Eindruck bleiben. Aber auf der anderen 
Seite, die naive Freude am Schneiden und Zusammennähen, wird heute 
von Ärzten, und zwar von den besten Ärzten, nicht mehr so wohlwollend 
betrachtet. Ihre Kritik ist reger und schärfer geworden. Wir müssen 
Gebiete, wie die hier besprochenen der funktionellen Störungen aufgeben, 
weil sie dem Messer nicht gehorchen. Für den Chirurgen bleibt immer 
noch ein ungeheures Feld, für seine praktische Arbeit sowohl wie für 
seinen Forschertrieb. Immer noch wird er der Arzt sein, der die hand- 
greiflichsten und erfreulichsten Erfolge sieht. Die Art seines Tuns 
gleicht einem immer wieder neuen Experiment, läßt ihn unmittelbare 
Einblicke in das Leben des Organismus gewinnen. Nur eine schärfere 
Selbstkritik ist vonnöten. Wo und wie sie einzusetzen hat, habe ich 
in vorliegender Arbeit in Beschränkung auf ein bestimmtes Gebiet zu 
zeigen versucht. 
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Über Sehnenverletzungen, Sehnenregeneration und Sehnennaht. 


Von 
Gustav Hauck, 
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Mit 10 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 28. September 1923.) 


Die meisten Sehnenverletzungen finden wir an der Beuge- und 
Streckseite des Unterarms, der Hand und der Finger. Während die 
Heilung und funktionelle Prognose an den Strecksehnen durchweg al: 
gut bezeichnet wird, ist sie nach allgemeiner Ansicht an den Beuge- 
sehnen schlecht. Dies ist dadurch bedingt, daß die Beugesehnen auf 
lange Strecken von synovialen Scheiden umgeben sind, welche erfahrungs- 
gemäß der durch das Trauma eingesprengten Infektion eine ungehinderte 
Ausbreitungsmöglichkeit bieten und auch ohne diese die Heilung der 
verletzten Sehne ungünstig beeinflussen. Aus diesem Grunde unter- 
scheiden wohl die Statistiker zwischen Streck- und Beugesehnenver- 
letzungen. Bei dieser Einteilung ist jedoch nicht berücksichtigt, daß 
wir auch an der Streckseite Sehnenscheiden haben, welche, wenn sie 
auch nicht die gleiche Ausdehnung wie die Beugesehnenscheiden be- 
sitzen, doch die Sehnenregeneration ebenfalls stark beeinträchtigen und 
andererseits verlaufen die Beugesehnen streckenweise auch außerhalb 
von Sehnenscheiden, wo eine Sehnenverletzung prognostisch wieder 
günstiger anzusehen ist. Es erscheint deshalb richtiger, im allgemeinen 
einen Unterschied zu machen zwischen extra- und intravaginalen Sehnen- 
verletzungen. 

Normalerweise liegen die Sehnen außerhalb der Sehnenscheiden 
nicht frei und nackt, sondern sie sind genau wie die Muskeln von einer 
blutgefäßreichen, fascienartigen Hülle bedeckt, welche ohne Unter- 
brechung vom Muskel auf die Sehne übergeht. Sehr oft umgibt ein und 
dieselbe Fascie zwei oder mehrere benachbarte Sehnen, die in ihrem 
Verlauf und in ihrer Funktion voneinander sich nicht wesentlich unter- 
scheiden, ähnlich wie auch die Muskeln von einer Muskelbinde in Gruppen 
zusammengeschlossen gefunden werden. Diese Hülle besteht nun aus 
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straffen, längs- und zirkulärverlaufenden Bindegewebsfasern. " Ihre 
Innenseite dagegen ist ausgefüttert mit einem zarten, spinngewebe- 
artigen, lockeren Bindegewebe, das sich räumlich gesehen blattartig, 
Schicht auf Schicht um die Sehne schmiegt. Es besteht mikroskopisch 
aus dem formlosen, lockeren Bindegewebe, das Nischen und Zwischen- 
räume ausfüllt. Besonders schön läßt es sich in Gefrierschnitten dar- 
stellen, da die einzelnen Bindegewebslagen durch das Einbettungsver- 
fahren an Plastik verlieren. Durch ein feines elastisches Fasernetz und 
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Abb. 1. Sehnenbinde der menschlichen Achillessehne (Gefrierschnitt). af = äußere straffe Fascie; 

gl = Gleitschicht, bestehend aus mehreren übereinandergelagerten lockeren Bindegewebslamellen ; 

b = eine von Blutgefäßen umsponnene Lamelle; i = die innerste der Sehne aufliegende Lamelle. 
Die Sehnenbinde ist durch lockeres Bindegewebe mit der Subcutis verbunden. 


örtlich begrenzte Verwachsungen der einzelnen Lamellen wird das Ganze 
zusammengehalten. Einzelne Blätter erscheinen etwas dichter dadurch, 
daß sie wie eine Spule umsponnen sind von Blutgefäßen, die sie allmäh- 
lich der Sehne zuführen. Die innerste Lage liegt der Sehne auf, ist meist 
straffaserig und sendet durch den Sehnenquerschnitt bindegewebige 
Septen, welche die einzelnen Faserbündel der Sehne lose zusammen- 
halten und vor allem die Träger der Blutgefäße innerhalb der Sehne 
sind. Diese treten zumeist von der Unterfläche der Sehne seitlich in die 
Sehne herein. An ihren Eintrittsstellen ist die Sehne mit der umgebenden 
Hülle natürlicherweise etwas fester verbunden. Makroskopisch erscheint 
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die innere Auskleidung der Sehnenhülle wasserklar und durchsichtig 
und fühlt sich etwas klebrig an. Injiziert man in dieses Gewebe vom 
Muskel her eine Flüssigkeit, so breitet sich diese unter der derbfibrösen 
Außenwand ungehindert bis zur Sehne aus. Die ganze Hülle wird auf- 
gebläht zu einer vielkammerigen Blase, die beim Durchschneiden genau 
wie ein vollgesogener Schwamm nicht ausläuft; es entleeren sich nur 
die vom Schnitt getroffenen Kammern. Die Gewebsschicht zwischen 
der äußeren Fascie und der Sehne läßt sich durch Zerzupfen in ein viel- 
faches ihres Flächeninhalts vergrößern. Sie ist also außerordentlich 
dehnbar und durch die lose Übereinanderschichtung mehrerer Binde- 
gewebslagen in sich sehr verschieblich. Dadurch ist erstens ein unge- 
hindertes Hin- und Hergleiten der Sehne gesichert und zweitens machen 
sich die Bewegungen der Sehne auch bei stärkster Exkursion kaum über 
die Sehnenhülle hinaus in der Nachbarschaft unangenehm bemerkbar, 
da der Bewegungsausschlag von innen nach außen abnimmt und schließ- 
lich ganz verebbt. Wir haben also hier nicht nur eine Gleit-, sondern auch 
eine Isolierschicht vor uns, welche die Bewegungen der Sehne noch 
innerhalb der Sehnenhülle dämpft, so daß das Nachbargewebe völlig 
unbehelligt bleibt. Im Gegensatz hierzu sind bei einer narbigen Zer- 
störung dieser Gleitschicht, wie z. B. nach einer Sehnenverletzung, oder 
nach einer peritendinösen eitrigen Entzündung die Bewegungen der 
Sehne entweder vollkommen oder teilweise aufgehoben, wobei das 
Nachbargewebe von der Sehne sehr stark mitgezerrt wird. Die äußere 
straffe Fascie stellt das Stützgerüst für die lockere Gleitschicht dar, und 
entspricht der Muskelfascie, die ebenfalls eine Gleitschicht besitzt, um 
die örtliche Verschiebung des Muskels bei der Kontraktion ausgleichen 
zu können. Man darf deshalb die Sehnenhülle analog der Muskelbinde 
als Sehnenbinde bezeichnen. In der älteren Literatur führt sieden Namen 
Zellscheide. Die lockere Innenschicht ist das Gleitgewebe. Auf seine 
Bedeutung für die Gleitung der Sehne haben besonders von Frisch und 
Mayer hingewiesen. Mayer nennt es das Paratenon, im Gegensatz zu 
dem die Sehne durchziehenden, interfasciculären Bindegewebe, das 
Endotenoneum. Mit der Umgebung steht die Sehnenbinde durch Fett- 
und lockeres Bindegewebe im allgemeinen in losem Zusammenhang. 
Einige derbe Faserzüge fixieren sie hie und da etwas fester. Liegen 
mehrere Sehnen zusammen in einer Sehnenbinde, so stehen sie unter 
sich durch einige Lagen von Gleitgewebe in Verbindung. Strahlen aber 
die Sehnen innerhalb ein und derselben Sehnenbinde auseinander, wie 
z. B. am Handrücken die Fingerstrecksehnen, so verbreitert sich die 
Sehnenbinde zu einer Fascienplatte mit ‘der entsprechenden Anzahl 
von Einzelfächern, durch welche die Sehnen ziehen. 

Innerhalb der Sehnenscheide liegt die Sehne in der Hauptsache frei, 
perlmutterartig glänzend und bedeckt mit einer dünnen Deckzellen- 
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schicht, die Mayer mit dem Namen Epitenon belegt. An der einen Längs- 
seite, gewöhnlich der Seite der geringsten Reibung, besitzt sie ein blut- 
gefäßreiches, bindegewebiges Stratum. An den Ein- und Austrittsstellen 
der Sehne in die Sehnenscheide ist letztere blindsackartig abgeschlossen. 
Die innere synoviale Schicht der Sehnenscheide setzt sich ohne Unter- 
brechung auf die Sehne fort und ist noch ein Stück weit unterpolstert 
von den einstrahlenden Fasern des außerhalb der Sehnenscheide liegenden 
Gleitgewebes. Eine weitere Verbindung der Sehne mit der Sehnenscheide 
stellen die langstieligen Vincula tendinea dar, welche an den Fingern je- 
weils in Höhe eines Gelenkes paarweise aus der Sehnenscheidenhinter- 
wand entspringen und in schräger Richtung distalwärts zur Unterseite 
der Sehne ziehen. Am distalen Ende der Sehnenscheide ist das Vinculum 
nicht mehr bandförmig, sondern ziemlich breit, dreizipfelig, das soge- 
nannte Vinculum triangulare. Stellenweise haben die Sehnenscheiden 
statt des schmalen Vinculums eine breite bindegewebige Platte, das 
Mesotenoneum, welches zwischen Sehnenscheide und Sehne ausgespannt 
ist. Vinculum und Mesotenoneum führen der Sehne ebenso wie das 
Mesenterium dem Darme Blutgefäße zu. Es stehen also Sehnenscheide 
sowohl, wie die Sehnenbinde in innigster verwandtschaftlicher Beziehung 
zur Sehne, was auch aus den embryologischen Untersuchungen Faldinos 
hervorgeht. 

Tritt nun an der Sehne durch irgendein Trauma eine plötzliche 
Kontinuitätstrennung ein, so schnellen die beiden Stümpfe je nach dem 
Spannungszustande des zugehörigen Muskels mit mehr oder minder 
großer Gewalt auseinander. Der zentrale Stumpf folgt dem Zug des 
Muskels und weicht in centraler Richtung zurück, während der distale 
sich entgegengesetzt entfernt, indem er entweder durch die Schwere 
des Gliedes oder durch die Wirkung des Antagonisten mitgezerrt wird. 
Meist ist die Distanz der Stümpfe bei der extravaginalen Sehnenver- 
letzung geringer als bei der intravaginalen, weil sich die extravaginalen 
Stümpfe sehr bald in ihrer Sehnenbinde fangen. Dies tritt um so früher 
ein, je geringer die normale Verschieblichkeit der Sehne innerhalb der 
Sehnenbinde ist, oder auch dann, wenn in einer Sehnenbinde mehrere 
Sehnen zusammen liegen und nur eine von ihnen verletzt ist, so daß 
sie an der unversehrten Schwestersehne sehr bald einen Halt findet. 
Noch günstiger liegen die Verhältnisse, wenn, wie es oft geschieht, gleich- 
zeitig mit der verletzten Sehne ihre Sehnenbinde nur teilweise durch- 
trennt ist. Dann werden die beiden Stümpfe durch die erhaltene Binde- 
gewebsbrücke der Sehnenbinde noch notdürftig zusammengehalten, 
ungefähr so, wie wenn ein umwickelter Draht durchschnitten und die 
Umwicklung zum Teil noch erhalten bleibt. Wird aber die Sehnenbinde 
völlig durchtrennt, so weichen auch ihre Stümpfe in derselben Richtung 
wie die der Sehne etwas auseinander, aber viel weniger als die Sehnen- 
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stümpfe, da sie ja mit der Umgebung fester verbunden ist, und andrer- 
seits der Zug des Muskels, der die Sehnenstümpfe auseinanderzerrt, nur 
indirekt auf sie wirken kann. So kommt es, daß in beiden Fällen die durch 
das Gleitgewebe locker fixierten Sehnenstümpfe innerhalb ihres Sehnen- 
bindenschlauches zurückschlüpfen. Das überstehende und leere Ende 
der Sehnenbinde fällt hernach wie ein leerer Sack über dem Sehnenstumpf 
zusammen. Durch die plötzliche Entspannung sind die Sehnenstümpfe 
gewöhnlich etwas geschlängelt, ähnlich wie die Enden einer gesprungenen 





Abb. 2. Der proximale Stumpf einer 2 Stunden alten extravaginalen Sehnenverletzung des Ext. 
poll. long. hat sich innerhalb des Gleitgewebes zurückgezogen. Dieses ist vor ihm kollabiert. 
Bei a = abgehobene einzelne Lamellen des Gleitgewebes. Die Sehnenfasern geschlängelt. 


Geigensaite. Die Sehnenfasern zeigen auch mikroskopisch einen welligen 
Verlauf. Besonders stark finden wir dies bei intravaginalen Verletzungen, 
wenn das Stumpfende vollkommen frei in die Sehnenscheide ragt und 
erst weiter aufwärts von einem Vinculum oder dem handschuhfinger- 
artig ausgezogenen Blindsack der Sehnenscheide festgehalten wird. 
Zahlreiche Blutgefäßzerreißungen im Endotenoneum und im Gleit- 
gewebe deuten an, daß die Stümpfe mit ziemlicher Gewalt auseinander- 
gezerrt werden. Ein größerer Bluterguß liegt bei der intra- und extra- 
vaginalen Sehnendurchschneidung vor der Stumpfwunde und stammt 
wohl aus dem Anschnitt der Sehnengefäße. Der etwas konisch zuge- 
spitzte Stumpf ragt frei in das Blutgerinnsel hinein. Nur an der Hinter- 
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seite ist er für gewöhnlich fester fixiert. Die Blutgefäße des Stumpfes, 
der Sehnenbinde und der Sehnenscheide sind, soweit durch das Trauma 
eine Entspannung des sie tragenden Bindegewebes eingetreten ist, mit 


diesem, ähnlich wie die Sehnen- 
fasern geschlängelt. Am Orte 
der Verletzung ist die Sehnen- 
scheide und Sehnenbinde meist 
unregelmäßig zerfetzt, stark 
blutig imbibiert; sehr oft findet 
man einige Fremdkörperpartikel 
eingesprengt. Während nun die 
Sehnenbinde nach dem Zurück- 
schlüpfen des Stumpfes kolla- 
biert, bleibt die Sehnenscheide 
klaffend an der Stelle, wo ein 
Ligamentum annulare sie stützt 
und offenhält. 

Schon nach wenigen Tagen 
setzt bei Sehnenstümpfen in- 
und außerhalb der Sehnen- 
scheide eine kräftige Reaktion 
ein, die sich aber lediglich auf 
die bindegewebigen Partien der 
Sehne, also auf das Endoteno- 
neum, das Gleitgewebe und die 
Sehnenscheide beschränkt, wäh- 
rend die Sehnenfasern sich pas- 
siv verhalten. Um die prall ge- 
füllten Blutgefäße tritt eine 
starke entzündliche Infiltration 


auf, die eine Bindegewebspro- v 
liferation im Gefolge hat. Es “# 


verbreitert und verdichtet sich 
dadurch vor allem das Gleit- 
gewebe bzw. die Sehnenschei- 
denwand und das Endoteno- 
neum. Das normalerweise glas- 
helle Gleitgewebe und Endo- 
tenoneum erscheint dann mil- 





Gleitgewebeschlauch teils über den Stümpfen kollabiert, teils 


Beginnende Verdichtung des Gleitgewebes und des Endotenoneums und starke 


Abb. 8. Der proximale und distale Stumpf einer 7 Tage alten extravaginalen Strecksehnenverletzung am Handrücken, 


Sehne des 8. Fingers. Geringe Retraktion der Stümpfe. 


offen mit etwas Blutgerinnsel gefüllt. 


perivasculäre Rundzelleninfiltration. 


chigtrüb und undurchsichtig von festerer Konsistenz. Die Form und 
der Effekt dieser bindegewebigen Wucherungen wird wegen der Ver- 
schiedenheit im anatomischen Bau bei der extra- und intravaginalen Sehne 
im weiteren Verlauf der sogenannten Sehnenregeneration sehr ungleich. 
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Bei der extravaginalen Sehnenverletzung verklebt und verwächst 
die Schnittwunde in der Sehnenbinde sehr bald. Zwischen den beiden 
Stümpfen formt sich der Sehnenbindenschlauch durch bindegewebige 
Proliferation seines Gleitgewebes zu einem festen runden Strang, der die 
Sehnenstümpfe rings umfaßt wie die Alveole den Zahn. In direkter Fort- 
setzung ist auch das den Stumpf umhüllende Gleitgewebe noch ein gutes 
Stück aufwärts an der Sehne gewuchert und ebenso das Endotenoneum 
des Stumpfes. Die Bindegewebsentwicklung des letzteren bleibt natür- 
lich entsprechend seiner schwächeren normalen Anlage hinter der des 
viel mächtiger angelegten Gleitgewebes weit zurück. Durch die allge- 
meine bindegewebige Proliferation werden auch die normalen Verbin- 
dungen zwischen Gleitgewebe und Endotenoneum stark verbreitert und 
verdichtet. Dadurch und durch die Wucherung des Endotenoneums 
erscheinen die Sehnenbündel des Stumpfes etwas auseinandergedrängt. 
Der von der Stumpfwunde liegende Bluterguß wird organisiert und 
ermöglicht eine bindegewebige Verwachsung des Sehnenstumpfes mit 
dem Gleitgewebe. An anderer Stelle fangen die Fasern des Gleitgewebes 
die abgeschnittenen Sehnenfibrillen auf und verwachsen mit ihnen 
völlig oder es legt sich das Gleitgewebe vollkommen glattwandig dem 
Stumpfende an. In letzterem Falle bleibt sehr oft zwischen Sehne 
und dem aus dem Gleitgewebe hervorgegangenen narbigen Zwischen- 
stück ein Spaltraum bestehen mit absolut glatter, wie von Endothel 
ausgekleideter, meist leicht bräunlich gefärbter Innenwand. Es handelt 
sich hierbei entweder um eine nach Resorption des Blutergusses restie- 
rende Höhle, deren Innenwand von einer glatten Schicht unveränderten 
Gleitgewebes überzogen ist, oder um einen nicht obliterierten normalen 
Spalt zwischen 2 Lagen des Gleitgewebes, die durch das Zurückschlüpfen 
der Stümpfe auseinandergezerrt wurden (vgl. Abb. 2 bei a!). Die da- 
hinterliegenden Schichten des Gleitgewebes sind narbig verdickt und 
bilden die starre Wand der Höhle. Solche Spalträume findet man bei 
der Operation älterer Sehnenverletzungen sehr häufig und man kann 
nach seitlichem Aufschlitzen ihrer bindegewebigen Wandung den von 
einer Gleitgewebeschicht überzogenen und so vollkommen glatten 
Sehnenstumpf mühelos herausstülpen. Nur an der Unterseite ist er dann 
fest verwachsen mit dem narbig veränderten Gleitgewebe. Hier findet 
dann auch der Hohlraum sein Ende. Bleibt zwischen den beiden Sehnen- 
stümpfen wie bei der partiellen Sehnendurchschneidung noch ein Sehnen- 
strang bestehen, so sieht es aus, als ob sich um den erhaltenen Sehnen- 
strang eine Sehnenscheide ausgebildet habe. Salomon hat bei partieller 
Achillessehnenruptur solche Spalträume beobachtet und sie als wahre 
Sehnenscheidenbildung gedeutet. Kommt es aber nicht zur Bildung eines 
Hohlraums am Stumpfende, so gehen die Sehnenfasern in ganzer Breite 
des Stumpfes ununterbrochen über in die in gleicher Richtung weiter- 
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ziehenden straffen Bindegewebsfasern des vorgelagerten, narbigen 
Zwischenstücks. Die gewucherten Bindegewebsfasern des Endoteno- 
neums setzen sich in das Regenerat hinein fort und so wird der Sehnen- 
stumpf aufs innigste mit diesem verzapft. 

Nun fällt bei der intravaginalen Sehnenverletzung das Gleitgewebe, 
welches bei der extravaginalen den Hauptfaktor der Regeneration dar- 
stellt von vornherein aus, weil die intravaginale Sehne kein Gleitgewebe 
besitzt. Als Träger der Regeneration bleiben hier nur noch jene Gebilde, 
welche der Sehne die Blutgefäße zuführen. Diese sind neben der Sehnen- 
scheide das Mesotenoneum, die Vincula und der proximale synoviale 
Blindsack der Sehnenscheide. Innerhalb der Sehne ist es das Endo- 
tenoneum und das bindegewebige Stratum der Deckzellenschicht. Die 
beiden letzteren sind an der Einmündung eines Vinculums gewöhnlich 
etwas mächtiger entwickelt und nehmen in distaler Richtung mit der 
Entfernung von demselben an Stärke und Blutgefäßreichtum ab. Im 
großen und ganzen ist die intravaginale Sehne reicher an interfascicu- 
lärem Bindegewebe und an Blutgefäßen. Da nun an der intravaginalen 
Sehne die Blutgefäßzufuhr nur etappenweise durch ein Vinculum oder 
das Mesotenoneum erfolgt, so ist die Regeneration am Sehnenstumpfe 
je nach dem Orte der Verletzung großen Schwankungen unterworfen, 
am stärksten natürlich am proximalen Blindsack oder in nächster Nähe 
des Mesotenoneums oder eines Vinculums, sehr schwach in weiterer Ent- 
fernung von diesen Gebilden, sie bleibt praktisch schließlich ganz aus, 
wenn das Bindegewebe innerhalb der Sehne sehr spärlich und dazu noch 
der Sehnenstumpf durch die Kontinuitätstrennung von der Blutgefäß- 
ernährung abgeschnitten ist. So trifft man oft in ein und derselben 
Sehnenscheide an einem Stumpfende eine mächtige bindegewebige 
Wucherung, während das andere vollkommen reaktionslos daliegt. -- 
Bei einer 10 Tage alten intravaginalen Sehnendurchschneidung an der 
Grundgelenkbeugefalte des Mittelfingers war z. B. die Regeneration am 
proximalen Sublimisstumpf viel stärker als an dem daneben liegenden 
Profundusstumpf (Abb. 4). Dieser letztere hat nun normalerweise in Höhe 
der Bifurkation, wo die Verletzung zufällig saß, kaum ein bindegewebiges 
Stratum unter der Deckzellenschicht, ebenso fehlt auf weite Strecken 
ein Vinculum; denn beides würde beim Durchschlüpfen der Sehne durch 
den Sublimisschlitz sehr hinderlich sein. So erscheint auch schon ma- 
kroskopisch an dieser Stelle die Profundussehne spiegelglatt, während 
bei der Sublimissehne wenigstens an der Oberseite ein dichtes binde- 
gewebiges Stratum unter der Deckzellenschicht hindurchscheint. Dem- 
entsprechend ist auch nach einer Verletzung an dieser Seite des Sublimis- 
stumpfes die Regeneration deutlicher. Noch viel auffallender ist der 
Unterschied an den distalen Stümpfen. Der Sublimisstumpf zeigt eine 
mächtige Bindegewebswucherung, die gespeist wird von dem in nächster 
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Nähe liegenden Vinculum, das an der Insertionsstelle der Sehne ja immer 
etwas ausgedehnter ist (Abb. 5). Das Sehnenbändchen selbst ist ebenfalls 
stark bindegewebig gewuchert und seine Faserzüge setzen sich fort in 
das verdichtete Bindegewebe des Sehnenstumpfes, der von dem Vinculum 
festgehalten wird. Währenddessen liegt dicht daneben der Profundus- 
stumpf mit noch offener Sehnenwunde vollkommen reaktionslos, abge- 
sehen von einer geringen Zellvermehrung der Deckzellenschicht und 
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Abb. 4. Der proximale Sublimisstumpf einer 10 Tage alten intravaginalen Durchschneidung der 
2 Fingerbeugesehnen in Höhe der Bifurkation. v = volare Seite der Sehne mit Deckzellenschicht 
und mächtig gewuchertem Stratum = str. p = die an der Profundussehne gleitende Seite 
mit Deckzellenschicht ohne Stratum; se = die Sehne. Die Stumpfwunde ist durch die darüber 
gewucherte Deckzellenschicht (d) und ihrem dünnen bindegewebigen Stratum geschlossen. 


einigen wenigen perivaskulären Infiltrationen in seinem spärlichen Stra- 
tum und Endotenoneum (Abb. 6). Liegt die intravaginale Sehnendurch- 
trennung gerade in Höhe eines Vinculums oder des Mesotenoneums und 
wird der Stumpf durch dieses Gebilde an der Sehnenscheidenwand fest- 
gehalten, so ist also die Regeneration am Stumpfe zusammen mit der 
Bindegewebsproliferation des betreffenden Vinculums eine ungemein 
kräftige und es entwickelt sich im weiteren Verlaufe ein derber milch- 
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glasfarbener Callus, der den Sehnenstumpf ringsum einhüllt und ihn zug- 
fest an der Sehnenscheidenwand fixiert (Abb.7). Ragt aber das Stumpf- 
ende absolut frei in die Sehnenscheide hinein, so schiebt sich meistens 





Abb. 5. Die gleiche Verletzung. Der distale Sublimisstumpf (s) mit kräftigem „Regenerat“ (r), das 
von dem in der Nähe liegenden Vinculum aus sich entwickelt hat. 





Abb. 6. Die gleiche Verletzung. Der distale Profundusstumpf von der Ernährung vollkommen 
abgeschnitten, daher ohne jegliche Regeneration. Bei a = die abgehobene Deckzellenschicht. 


bei einigermaßen gesicherter Ernährung das leicht gewucherte Stratum 
zusammen mit der Deckzellenschicht über die Stumpfwunde vor und 
schließt sie vollkommen ab. Dieser Deckzellenbelag verhindert dann für 
die Zukunft jede Verwachsung der Stumpfwunde mit der Umgebung. 
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Mit dieser Heilung der Sehnenwunde ist dann auch die Regeneration 
aus dem Sehnenstumpf abgeschlossen (Abb. 8). 

Auffallend stark ist bei jeder intravaginalen Sehnenverletzung die 
Reaktion der Sehnenscheide. Gleichzeitig mit der Proliferation des 
Sehnenbindegewebes verdichtet sie sich gleichmäßig in ihrer äußeren 
Längs- und Zirkulärfaserschicht und in dem unter der Deckzellenschicht 
liegenden bindegewebigen Stratum. Die so gewucherten bindegewebigen 
Schichten sind sehr derb und von zahlreichen perivaskulären Infiltra- 
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Abb. 7. 6 Wochen alte intravaginale Verletzung einer Fingerbeugesehne nahe dem proximalen 

Sehnenscheidenblindsack, Kräftiges ,Regenerat“ aufs innigste mit dem Sehnenstumpf (p) verfilzt. 

s—s = die gewucherte Sehnenscheide; Z = das Sehnenscheidenlumen, von einer Deckzellenschicht 

ausgekleidet. (Durch das „Regenerat‘ ist der Sehnenstumpf mit der Sehnenscheidenwand ver- 
wachsen.) 


tionen durchsetzt. Auf diese Weise verdickt sich die Sehnenscheiden- 
wand immer mehr und umschließt konzentrisch die Stümpfe. Das 
Sehnenscheidenlumen wird zwischen den auseinandergewichenen Stüm- 
pfen eingeengt zu einem haarfeinen Spalt, ohne jedoch zu obliterieren. 
Makroskopisch imponiert dann die Sehnenscheide zwischen den beiden 
Stümpfen als fester, runder Strang, in den dieselben bei guter Regene- 
ration mit ihren kolbig verdickten Enden eingekeilt oder eingewachsen 
sind (Abb. 9 u. 10). Dahinter ist die Sehnenscheide sehr oft noch ge- 
füllt mit einer dunkelbraunen, gallertartigen Flüssigkeit, vermutlich 
der durch Blutbeimengung veränderten Synovia. Es kann leicht möglich 
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Abb. 8. 6 Wochen alte intravaginale Beugesehnenverletzung am Daumen. „Regenerat“ sehr 
schwach und brüchig, deckt mit der Deckzellenschicht die Stumpfwunde ab, (Das blutgefäß- 
zuführende Vinculum lag weit ab von der Verletzungsstelle.) 





Abb. 9. Die Sehnenscheide bei einer 2 Tage alten intravaginalen Sehnenverletzung. Beginnende 
perivasculäre Rundzelleninfiltration. d = Deckzellenschicht, 
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sein, daß sich im weiteren Verlaufe die Sehnenscheide in ihrer ganzen 
Ausdehnung fest um die Sehnenstümpfe herumlegt. Eine Obliteration 
zwischen Sehnenscheidenwand und Sehne konnte aber nur nach Zerstörung 
der Deckzellenschicht, z. B. nach eitrigen Entzündungen der Sehnen- 
scheide, gefunden werden. 

Im Bereiche des proximalen Blindsackes der Sehnenscheide (vgl. 
Abb. 7) oder auch eines größeren Mesotenonsegels sind die Verhältnisse 
für die Regeneration so gut, daß sie der einer extravaginalen Sehnen- 





Abb. 10. Die Sehnenscheide bei derselben Verletzung wie Bild 8. Starke perivasculäre Iniil- 
tration und kräftige Bindegewebswucherung in sämtlichen Schichten. d = Deckzellenschicht. 


verletzung nicht nachsteht. In beiden Fällen findet man bei etwas 
älteren Verletzungen die Sehnenstümpfe von mächtigen Bindegewebs- 
massen eingehüllt und zahlreiche perivasculäre Infiltrationen deuten an, 
daß der Prozeß noch nicht abgelaufen ist. "Trotz der innigen Verwachsung 
des Bindegewebes mit dem Sehnenstumpfe und seinem gewucherten 
Endotenoneum ist die Grenze makroskopisch an dem Perlmutterglanz 
der Sehne, mikroskopisch an dem größeren Kernreichtum des Binde- 
gewebes und der Übergangszone ganz deutlich zu erkennen. Die Binde- 
gewebsfasern des Regenerates sind leicht gewellt und verlaufen in 
gleicher Richtung wie die Sehnenfasern. Das Sehnengewebe jedoch ist 
am Sehnenstumpf aufgequollen und zeigt scholligen Zerfall der Fibrillen. 
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Die langgestreckten Sehnenkörperchen haben sich in reihenweise hinter- 
einanderliegende, rundliche und spindlige Kerne aufgeteilt, die sich 
an der Grenze mit den Kernen des Bindegewebes vermischen. Das 
Sehnengewebe zeigt also am Stumfende eine gewisse Entartung. 

Die Entwicklung des bindeg.webigen Regenerats wird bei der extra- 
und intravaginalen Sehne in hohem Maße beeinflußt von der jeweiligen 
Spannung am Sehnenstumpf. Haben, wie z. B. bei einer isolierten 
Sehnenverletzung am Handrücken, die Sehnenstümpfe beim Auseinander- 
weichen sehr bald einen kräftigen Halt an der unversehrten Nachbar- 
sehne oder an der nicht völlig durchtrennten Sehnenbinde gefunden, 
und war ihre geringe Distanz durch Bindegewebswucherung überbrückt, 
so daß wieder eine; wenn auch unvollkommene aktive Funktion ausge- 
löst werden konnte, so war das bindegewebige Zwischenstück schon 
bald nach der Verletzung außerordentlich straff und derb und von großer 
Zugfestigkeit. Konnten aber die Stümpfe bei einer durchgreifenden 
Verletzung ganzer Sehnengruppen nirgends einen richtigen Halt finden 
und war dadurch ihre Distanz ungewöhnlich groß und die vom Muskel 
ausgehende Spannung am Sehnenstumpf sehr gering, so war selbst nach 
Jahresfrist das „Regenerat‘‘ am Stumpfe schwächlich geblieben. 

Diese Beobachtungen wurden gemacht an zahlreichen frischen und 
älteren extra- und intravaginalen Sehnenverletzungen und, soweit eine 
übereinstimmende Anatomie der Menschen- und Tiersehne es zuläßt, 
an Tierversuchen nachkontrolliert. Kurz zusammengefaßt ergibt sich 
hieraus, daß die Sehnenstümpfe wieder zusammenheilen, aber nicht durch 
die Regeneration von Sehnengewebe, sondern durch eine bindegewebige 
Narbe, die sich am Sehnenstumpf durch Wucherung und Verdichtung 
des der Sehne zugehörigen Bindegewebes entwickelt und mit perivas- 
kulären Rundzelleninfiltrationen einsetzt. Infolge seiner größeren Aus- 
dehnung ist das die Sehne umgebende Bindegewebe — also bei der extra- 
vaginalen Sehne die Sehnenbinde mit dem Gleitgewebe, bei der intra- 
vaginalen die Sehnenscheide mit ihren Mesotenonblättern und -Bändern 
— mehr an der Regeneration beteiligt als das spärliche Endotenoneum. 
Die Bindegewebswucherung hängt vor allem ab von der Blutgefäß- 
versorgung der an der Regeneration beteiligten Gebilde. Während die 
extravaginale Sehne durch das Gleitgewebe in ihrer ganzen Länge mit 
der Umgebung in Verbindung steht, liegt die intravaginale Sehne auf 
große Strecken vollkommen frei. Setzt an einer solchen Stelle das Trauma 
ein, so bleibt der von der Gefäßversorgung abgeschnittene und mit 
Bindegewebe schlecht versehene Stumpf reaktionslos in der Scheide 
liegen. Im höchsten Falle schiebt sich die Deckzellenschicht über seine 
Wunde. Andrerseits zeigt er an den Stellen, wo das blutgefäßführende 
Mesotenoneum an ihn herantritt, zusammen mit diesem eine kräftige 
Reaktion, die unter Umständen der extravaginalen gleichkommt. Durch 
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die Wucherung der Sehnenscheide und der Sehnenbinde wird zwischen 
den beiden Stümpfen eine Verbindung hergestellt in Form eines rund- 
lichen bindegewebigen Strangs, die aber bei der intravaginalen Sehne 
sehr oft locker bleibt, bei den extravaginalen Stümpfen dagegen wird 
der Strang durch die innige Verwachsung der Stümpfe mit ihm zugfest 
und sogar funktionstüchtig. 

Spannung und Zugwirkung am Stumpfe sind von großem Einfluß 
auf die Stärke und Richtung der Faserzüge in der Sehnennarbe. Aber 
niemals konnte eine Umwandlung des Narbengewebes in echtes Sehnen- 
gewebe nachgewiesen werden, die äußeren Stumpfenden selbst trugen 
Zeichen einer deutlichen Entartung. Den Auftakt zur ‚Regeneration‘ 
gibt neben der Verletzung die Retraktion der Stümpfe, wodurch ihre 
bindegewebigen Haltestränge in erhöhte Spannung gesetzt werden. 

In der älteren und neueren Literatur stimmen die meisten Autoren 
darin überein, daß die Regeneration der Sehne in der Hauptsache aus 
dem Peritenoneum ext. sive Gleitgewebe erfolgt, in geringerem Grade 
aus dem Endotenoneum, während das Sehnengewebe selbst sich passiv 
verhält. Zu demselben Ergebnis kommt zuletzt auch Schwarz aus einer 
Reihe von Tierversuchen, wobei er besonders darauf hinweist, daß das 
Peritenoneum der Hauptträger der Regeneration ist, nach dessen 
Ausschaltung die Ausfüllung des Sehnendefektes nur mangelhaft bleibt. 
Die bei unseren Fällen gewonnene Erfahrung deckt sich damit voll- 
kommen. 

Als Ursache für die Entwicklung eines Sehnenregenerats sieht Rehn 
auf Grund seiner Versuche einzig und allein den mechanischen Reiz an, 
der durch die Spannung und Zugwirkung des Muskels auf das Sehnen- 
stumpfende ausgelöst wird, während im Gegensatz hierzu Bier und 
Salomon einen von den Sehnenstümpfen ausgehenden chemischen Reiz 
als den für die Regeneration wirksamen ansprechen. Beide Gegner 
haben mit einem reichen Material von Versuchstieren ihre Ansicht ver- 
fochten und glaubhaft zu machen gesucht. Während Rehn durch funk- 
tionelle Reize amı Sehnenstumpf eine Regeneration entstehen sah, ent- 
_ wickelte sich an den Sehnen der Versuchstiere Salomons ebenfalls ein 
sehnenartiges Zwischenstück auch bei absoluter Ruhigstellung und 
Auslösung des zugehörigen Muskels. Allerdings war es „wie Salomon 
selbst zugibt, hinter dem ohne Ruhigstellung der Sehnenstümpfe erzielten 
Regenerat zeitlich etwas zurückgeblieben. Es führten also 2 in ent- 
gegengesetzter Weise angestellte Versuche zu dem gleichen Resultat. 
Nun hat Rehn bei seinen Versuchen mitsamt den Sehnenstückchen auch 
das Peritenoneum gründlich exstirpiert, das Salomon gerade bei seinen 
Versuchstieren geschont oder, worauf ihn Rehn hingewiesen, nur unvoll- 
kommen entfernt hat. Das Peritenoneum, welches mit der oben be- 
schriebenen Sehnenbinde und ihrem Gleitgewebe identisch ist, stellt nun 
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nach den Tierversuchen von Schwarz und unsern Beobachtungen an der 
menschlichen Sehne den Mutterboden der Regeneration am extra- 
vaginalen Sehnenstumpf dar. Da bei den Salomonschen Versuchen 
gerade dieses Gewebe in der Hauptsache erhalten blieb, konnte Salomon 
auch in aller Ruhe die Bildung eines Regenerats abwarten, während Rehn 
nach gründlicher Excision desselben durch funktionellen Reiz am Sehnen- 
stumpf entfernter liegendes Gewebe zur Bildung eines Zwischenstücks 
umstimmen und heranziehen mußte. Aus der Beobachtung unserer 
Fälle können wir in gleichem Sinne wie Schwarz den Schluß ziehen, daß 
die Sehnenverletzung genau wie jede andere Wunde im Körper bei hin- 
reichender Ernährung eine Heilungstendenz besitzt. Tritt hierzu noch 
ein funktioneller Reiz, so verläuft die Heilung rascher und das binde- 
gewebige Regenerat wird kräftiger. Rehn und Salomon haben demnach 
die Wirkung ihrer Reize überschätzt. 

Bei der großen Verschiedenheit im anatomischen Bau der extra- und 
intravaginalen Sehne darf es uns nicht wundern, wenn die Regeneration 
bei beiden verschieden ausfällt, ja nicht einmal an allen Stellen der intra- 
vaginalen Sehne gleich ist. Trotzdem haben wir auch an der intra- 
vaginalen Sehne, wie aus den obigen Beispielen hervorgeht, unter Um- 
ständen eine sehr kräftige Reaktion zu erwarten. Es ist also nicht richtig, 
zu behaupten, daß die Sehnen innerhalb der Sehnenscheiden niemals 
regenerierten. Die ‚Regeneration‘‘ der intravaginalen Sehne ist nur 
großen Schwankungen unterworfen. Das Ausbleiben derselben ist aber 
nicht, wie Bier vermutet, dem Einfluß hemmender Hormone in der 
Synovia zuzuschreiben. Wie könnten denn sonst in ein und derselben 
Sehnenscheide, ja direkt nebeneinander, Sehnenstümpfe liegen, von denen 
der eine absolut keine, der andere eine mächtige Reaktion zeigt. Auch 
Wehner wendet sich gegen die Hormonentheorie Biers auf Grund seiner 
Untersuchungsresultate. Lediglich der Mangel an dem zur Regeneration 
notwendigen Bindegewebe und die unzureichende Ernährung sind schuld 
an der schlechten Reaktion der intravaginalen Sehne, aber nur an ganz 
bestimmten Stellen derselben. Als ungünstiges Moment kommt hierzu 
noch, daß die an sich kräftig an der Regeneration beteiligte Sehnen- 
scheide ebenso wie die Sehne von einer Deckzellenschicht ausgekleidet 
ist, so daß eine Verwachsung des Stumpfes mit der Sehnenscheide, außer- 
halb einer natürlichen Verbindung zwischen beiden unmöglich ist. 

Auf die bindegewebige Wucherung der Sehnenscheide bei intra- 
vaginaler Sehnenverletzung habe ich an andrer Stelle schon hingewiesen 
und dabei irrtümlicherweise Viering zitiert, der in seinen Tierversuchen 
den gleichen Befund erhoben haben soll. Ich möchte das hier berichtigen 
insoweit, als die von Viering angeführte „Sehnenscheide‘“ in Wirklich- 
keit nichts anderes darstellte als die oben beschriebene Sehnenbinde, 
da Viering seine Versuche ausschließlich an Achillessehnen ausgeführt 
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hat. In meinen Tierversuchen habe ich nach der intravaginalen Sehnen- 
durchschneidung regelmäßig eine mächtige Wucherung der Sehnen- 
scheide gefunden. Nach Kaufmann bildet sich die Sehnenscheide nach 
dem Mißlingen der intravaginalen Sehnennaht in einen derben binde- 
gewebigen Strang um. 

Das sogenannte Sehnenregenerat war bei all unsern Fällen kein 
wahres, obwohl es mit dem von Salomon beschriebenen weitgehend über- 
einstimmt. Wir halten, wie Schwarz und viele andere, den Unterschied 
zwischen einer echten Sehne und dem allerdings sehr straffen, binde- 
gewebigen Zwischenstück doch für zu groß. Gegen die spätere Um- 
wandlung dieses Gewebes in wahres Sehnengewebe sprechen sich nam- 
hafte Autoren aus. 

Für die Praxis ergeben sich aus alldem wichtige Schlußfolge- 
rungen. Vor allem ist die operative Sehnennaht der konservativen 
Behandlung vorzuziehen, weil die durch den Muskeltonus bei- 
behaltene Distanz der Sehnenstümpfe durch keinen Verband aus- 
geglichen werden kann. Die sofortige primäre Naht mit sorgfältiger 
Wundtoilette — nicht nur an der Haut, sondern auch an der 
Sehnenbinde bzw. Sehnenscheide und schließlich auch an der Sehne 
selbst — ist besser als die sekundäre, weil dabei noch keine reaktive 
Wucherung die Topographie verändert hat und die Sehnenstümpfe 
sich noch nicht verkürzt haben, so daß sie ohne Mühe wieder einander 
genähert werden können. Nach Anfrischung der Hautwunde ist der Zu- 
gang gewöhnlich hinreichend groß. Man kann so einen zweiten Schnitt 
und somit auch eine zweite Narbe ersparen. Die Stümpfe liegen nach 
obiger Darstellung meist in ihr Gleitgewebe eingehüllt oder in der Sehnen- 
scheide versteckt. Hält man sich streng an beide Gebilde, so kann man 
sie kaum verfehlen. Ist der proximale Stumpf, wie es bei intravaginalen 
Verletzungen oft vorkommt, weit zurückgeglitten, so daß man ihn von 
der Hautwunde aus nicht erreichen kann, so legt man am besten, wie es 
schon vielfach vorgeschlagen wurde, einige Finger breit weiter proxi- 
mal einen kleinen knopflochartigen Hilfsschnitt seitlich und parallel 
der Sehne an, durch den das Stumpfende freigelegt wird. Es wird durch 
das Knopfloch mit einem Faden armiert und dann unter der Haut- 
brücke hindurch weiter distal aus der Hautwunde herausgezogen. 
Mesotenoneum, Vincula und auch das Gleitgewebe sind möglichst 
schonend zu behandeln. Bei sekundären Nähten löst man die bereits 
eingetretenen Verwachsungen nur so weit, als die Anfrischung der Stümpfe 
es verlangt und bis eine gewisse Bewegungsmöglichkeit garantiert ist. 
Dies ist besonders wichtig für die sekundären intravaginalen Sehnen- 
nähte. Frühzeitig einsetzende aktive Bewegungen und später Massage 
vervollständigen die Bewegungsfähigkeit. In die Sehnennahtstelle nähen 
wir mit ein das freie Ende eines möglichst kräftigen Streifen der Sehnen- 
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scheide oder der Sehnenbinde, den wir in Form eines langen Läppchens 
aus der Wand der Sehnenscheide oder Sehnenbinde herausschneiden. 
Bei der intravaginalen Naht wird so gleichsam ein künstliches Vinculum 
gebildet, das bei dem Blutgefäßreichtum der Sehnenscheidewand die 
Sehnenstümpfe an der Nahtstelle ernährt. Es ist davon mehr zu erwarten 
als von der von Salomon vorgeschlagenen circulären Excision der Sehnen- 
scheide, die mit der Bierschen Hormonentheorie begründet wird. Bei 
der extravaginalen Sehne liegen die Verhältnisse ähnlich. Wenn möglich 
belegt man die Sehnennaht außerdem noch mit einem von der Nachbar- 
sehne hergeleiteten Sehnenbindenläppchen. Dochtableitung aus der seit- 
lichen Ecke der endgültigen Hautnaht, um einem sich bildenden Exsudat 
Abfluß zu verschaffen. Ruhigstellender Schienenverband für höchstens 
6—8 Tage. Inzwischen ist die anfänglich weiche und nachgiebige Binde- 
gewebsproliferation an den Sehnenstümpfen fester geworden, so daß 
eine vorsichtige aktive Bewegung ohne Schaden ausgeführt werden kann. 

Auf diese Weise haben wir im Tierversuch und besonders beim 
Menschen gute Resultate erzielt, sogar bei sekundären intravaginalen 
Sehnennähten an der Hand und den Fingern, die als ziemlich aussichts- 
los bekannt sind. Besonders angenehm wurde die geringe Verwachsung 
der Sehnennaht mit der Umgebung und der Haut empfunden, was 
natürlich für die Funktion sehr vorteilhaft ist. 
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Verkümmerung und Variation an den Gallenwegen 
und ihre praktische Bedeutung. 
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(Eingegangen am 20. September 1923.) 


In der neueren chirurgischen Literatur wird den Lage- und Größe- 
verhältnissen der extrahepatischen Gallenwege besonders der Gallen- 
blase, zwecks Erklärung dort sich abspielender krankhafter Zustände 
ein besonderes Augenmerk gewidmet. Berg hat das Bild einer im funk- 
tionellen Sinne rudimentären Gallenblase schärfer zu umreißen ver- 
sucht. Die hierfür aufgestellten Merkmale decken sich aber nicht mit 
dem, was der Anatom auf Grund seiner Betrachtungsweise als rudi- 
mentär bezeichnen müßte. Deshalb erscheint es mir angebracht, dieser 
Frage einmal vom rein anatomischen Standpunkte aus nachzugehen. 
zumal ich mich auf zwei eigene einschlägige Beobachtungen stützen 
kann. Zunächst halte ich es für erforderlich, den neuesten Stand der 
anatomischen Forschung über die Entstehung der Gallenblase hier an- 
zuführen. Auch hier sind Fortschritte in der Erkenntnis zu verzeichnen, 
die unmittelbar der praktischen Medizin nutzbar gemacht werden 
können. Die in die Lehrbücher übergegangene Darstellung der Leber- 
entwicklung stammt von Brachet. Nach ihm soll sich in der Median- 
linie an der ventralen Begrenzung der vorderen Darmpforte eine Rinne 
bilden, die sog. Leberrinne, die sich durch weiteres Auswachsen zum 
primitiven Lebergang vertieft und fernerhin in das ventrale Gekröse 
einwachsend sich in die kraniale Pars hepatica und in die caudale Pars 
cystica teilt. Aus ersterer entsteht das Gallengangsnetz und Parenchym- 
balkenwerk der Leber, letztere wird zum als Receptaculum dienenden 
Hohlorgan. 1918 hat Ludwig in einer größeren Arbeit nochmals diese 
Frage am Keimling der Ente und des Maulwurfs nachgeprüft und kommt 
im Anschluß an andere Autoren, wie Hammar, zu folgendem anders 
lautenden Ergebnis: Leber und Pankreas umfassen in ihrer ersten 
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Anlage ringförmig den Vorderdarm an der vorderen Darmpforte als 
flächenhaftes Drüsenfeld, das durch höher differenzierte Epithelien 
ausgezeichnet ist; es ist der sogenannte hepato-pankreatische Ring. 
Seine parietalen Anteile bilden sich zurück, aus seinen dorsalen entsteht 
das dorsale Pankreas. In großer Flächenausdehnung bleibt das ventrale 
Drüsenbildungsfeld erhalten und gliedert sich in das umfangreiche 
kranial gelegene Leber- und das kleinere caudale Pankreasfeld (für 
das ventrale Pankreas). Im bilateral-symmetrischen Leberfeld ent- 
steht beim Maulwurf ein gehöriges Stück seitlich von der Mittellinie je 
eine Vertiefung, und von dieser gehen die ersten Leberzellsprossen aus. 
Sie streben, ein reiches Astwerk bildend, nach allen Richtungen hin 
auseinander und treten somit auch in der Mittellinie miteinander in 
Verbindung. Nunmehr buchtet sich auch das gesamte Leberfeld ventral- 
wärts vor und grenzt sich damit als Vertiefung vom übrigen Vorder- 
darm ab. Hiermit ist die erste Anlage des gemeinsamen Leberdarm- 
ganges gegeben, der sich im weiteren Verlauf immer schärfer vom eigent- 
lichen Darm absetzt. Die Gallenblase entwickelt sich relativ spät als 
eine unpaare Auftreibung dieses Ganges. Ihre Wandung ist natürlich 
im Anfange, weil dem ursprünglichen Leberfelde angehörend, allseitig 
mit Leberzelltrabekeln besetzt, die in das Parenchymastwerk des 
Organs übergehen, und bleibt dieses auch lange Zeit. Erst nach und 
nach geht die Verbindung dieser Parenchymstränge mit der Gallen- 
blase sowohl wie mit dem gemeinsamen Lebergang verloren. Diese 
frühen Stadien sind bisher vom Menschen nicht bekannt; man darf 
aber mit gutem Gewissen die hier bestehende Lücke durch solche ver- 
gleichende anatomische Befunde ausfüllen. Was folgt, ist auch beim 
Menschen erforscht. Jetzt bildet die Gallenblase einen selbständigen 
zunächst ganz kurz gestielten Anhang des Choledochus. Ihre weitere 
Entwicklung geht in der Weise vor sich, daß sie zu einem langen röhren- 
förmigen Organ auswächst, das eine Zeitlang von soliden Zellmassen 
ausgefüllt ist [Embryo von 11mm (Pensa)]. Später weichen diese 
Zellmassen auseinander; es entstehen Lücken, die dann zu einem Hohl- 
raum zusammenfließen, und zwar spielt sich dieser Vorgang vom Halse 
gegen den Fundus her fortschreitend ab, wie das Pensa am mensch- 
lichen Embryo so übersichtlich abbildet. Sind nun auch an der fertigen 
Leber mit ihrem Ausführungsgangsystem noch Spuren dieses Werde- 
ganges nachzuweisen? Diese Frage ist bisher eigentlich nur stückweise 
je nach Bedarf, wenn es sich um ausgesprochen regelwidrige Bildungen 
handelte, beantwortet worden. Ich nenne als solche die abnormen Ver- 
bindungsgänge der Gallenblase oder des Cysticus mit dem Leberparen- 
chym, Ductus hepato-cystici, ferner überzählige Verbindungen der Gallen- 
blase mit dem Hepaticus oder Choledochus, Gabelungen des Cysticus usw., 
die ja auf Grund des oben gesagten leicht zu deuten sind. Ferner hat zur 
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Klärung der noch strittigen Herkunft der Luschkaschen Gänge Felix 
ebenfalls auf die Ductus hepato-cystici zurückgegriffen. In der Säuge- 
tierreihe liegen über diese Dinge die heute noch nicht übertroffenen 
Untersuchungen von Rex aus dem Jahre 1888 vor, die geradezu eine 
Fundgrube bilden. Für die normale postembryonale menschliche Leber 
möchte ich auf die obige Fragestellung, inwieweit sie ein Zeuge ihrer 
Vergangenheit ist, folgendes antworten: Der gesamte Ductus chole- 
dochus von der Einmündung des Ductus pancreaticus major an ent- 
spricht dem primitiven Leberfeld, die in seiner Wandung regelmäßig 
vorhandenen Drüsen (Glandulae biliares mucosae) entsprechen primi- 
tiven Lebersprossen, und ihre Rückbildung ist nach dem Duodenum 
zu am weitesten vorgeschritten; hier liegen die unverästeten Drüsen- 
gänge in die Adventitia des Gallenganges eingeschlossen. Je weiter 
leberwärts man kommt, um so mehr nimmt die Verästelung der Drüsen- 
gänge in feine Endläppchen zu, und diese liegen nun in dem die eigent- 
liche Gallengangswand umgebenden lockeren Bindegewebe. Besonders 
deutlich ist das in der Gegend des Cysticusabganges zu sehen. Unter- 
sucht man die Gallengänge der Leberpforte im Bereich der Teilungs- 
stelle des Hepaticus, so läßt sich feststellen, daß die Drüsenausführungs- 
gänge jetzt miteinander anastomosieren, und daß die Drüsenendstücke 
dem hierdurch entstehenden Netzwerk aufsitzen. Jetzt haben wir das 
feine Lebergangnetz an der Leberpforte vor uns, das z. B. bei Henle so 
meisterhaft abgebildet ist. Hier liegt ein Grad minderer Reduktion vor; 
auch hier hat es sich ursprünglich um Lebergänge gehandelt, die ihren 
Charakter als Ausführungsgang beibehalten, während ihre Parenchym- 
bestandteile zu Schleimdrüsen geworden sind. Der Beweis dafür liegt 
ohne weiteres darin gegeben, daß sie sich in die beiden Hepaticusäste 
höchstens 2—3 cm aufwärts erstrecken. Als was soll man nun die eigent- 
liche Gallenblase auffassen? v. Meyenburg hat in neuerer Zeit innerhalb 
der Leber gelegene rudimentär gebliebene Gallengangabschnitte als Aus- 
gangspunkt für die Bildung der Lebercysten angesprochen. Es sollen 
die zugehörigen Leberzellbalken schwinden und die nicht ausgenutzten 
Ausführungswege sich als dysontogenetische Gewebskeime unter gleich- 
zeitiger Aufgabe ihrer Verbindung mit den echten abführenden Gallen- 
wegen zu Cysten umbilden. Ich habe ja nun nicht die Aufgabe, hierzu 
das Wort zu ergreifen. Aber für den darin enthaltenen Gedankengang 
— Fortentwicklung eines unverbrauchten Drüsenganges zu einem 
großen Blasenhohlraum — möchte ich in der Entwicklung des Körpers 
der Gallenblase ein normal-anatomisches Analogon sehen. Auch er ist 
ein in ganz eigener Weise differenzierter Gallengang. Die anatomischen 
Daten habe ich ja schon genannt. Erst Auftreibung des Leberdarm- 
ganges, dann an einer bestimmten Stelle dieses Aussprossung einer 
soliden Zellmasse, die sich später vakuolisiert. Das Epithel ist der 
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Schrittmacher. Es ist formbestimmend für die Differenzierung der 
späteren zugehörigen Mesenchymwand, die gewöhnlich einen bestimmten 
Reifungsgrad erreicht und eine typische Schichtenfolge besitzt. Aber 
in der Natur dieses Vorganges ist es begründet, daß es hier auch zahl- 
lose Variationen geben muß je nach der größeren oder geringeren Wachs- 
tumsneigung des entodermalen Organanteils. Zeigen wird sich dies 
im mikro- oder makroskopischen Aufbau. Daß das Epithel dem Binde- 
gewebe im Wachstum vorauseilt, erhellt schon daraus, daß sich im 
Gallenblaseninnern Schleimhautfalten erheben, zwischen denen sich 
epithelbekleidete Buchten — die schon erwähnten Luschkaschen Gänge 
— durch die Muscularis hindurch in die Fibrosa und Subserosa ein- 
senken, also evertierender und invertierender Wachstumstyp zusammen. 
Daß sich beim Menschen sowie bei den meisten Säugetieren normaler- 
weise nur noch im Halse der eigentlichen Gallenblase, nicht aber im 
Körper und Fundus Drüsen, wie sie der Hepaticus und Cysticus aufweisen, 
vorfinden, ist nach dem vorher Gesagten leicht zu verstehen. Bis zu 
diesem Punkte ist die primitive Gallenblase noch mit Leberzellbildungs- 
sprossen besetzt, und die Drüsen bilden deren Überreste. Es sei hier 
aber ausdrücklich erwähnt, daß beim Schwein, Schaf und Kalb echte 
Drüsen über die ganze Gallenblase verstreut anzutreffen sind (Shrks- 
namt). Das widerspricht aber meiner Deutung nicht; denn die Gallen- 
blase könnte sich ja auch durch konzentrische Ausweitung, nicht nur, 
wie für den Menschen festgestellt, durch exzentrisches Wachstum aus- 
bilden, und dann müssen die Reste der Leberbalken überall zu finden 
sein. Um zu den Luschkaschen Gängen zurückzukehren, so muß deren 
Zahl bei den einzelnen Individuen ebenso verschieden groß sein wie die 
der Falten, das liegt noch im Bereich des Normalen. Ausgesprochene 
Wachstumsexzesse stellen aber sicher das Fundusadenom der Schleim- 
haut sowie die neuerdings von Bödnar beschriebene Cholecystitis 
cystica dar. Bei letzterer ist die Gallenblasenwand von zahllosen großen 
und kleinen cystenähnlichen, aber mit der Blasenlichtung in Ver- 
bindung stehenden Luschkaschen Gängen durchsetzt. In makro- 
skopischer Beziehung kann man so manche unregelmäßige Form des 
Gallenblasenkörpers — Krümmungen, Hufeisenblase, Schraubenzieher- 
windungen usw. — auf die Weise ganz ungezwungen erklären. Die 
Lichtung des Primitivorgans ist ja auch ganz unregelmäßig gestaltet 
(vgl. Pensas Abb. 11). Das gleiche gilt für die gedoppelte oder 
septierte Gallenblase und ferner für die von Toida und Rhode be- 
schriebene Divertikelblase.. Aus der von Toida gegebenen histo- 
logischen Schilderung, daß die Wandung des mannsfaustgroßen, durch 
einen dünnen Stiel mit dem Gallenblasenfundus zusammenhängen- 
den Divertikels, nur aus einer dünnen mit Cylinderepithel ausgeklei- 
deten Bindegewebsschicht ohne jede Muskelfaser bestanden habe, er- 
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hellt ja ohne weiteres, daß ein Wachstumsüberschuß eines Luschkaschen 
Ganges vorlag. 

Diesem eben unternommenen auf den Feststellungen der Anatomen, 
wie E. H. Weber und Kölliker aufbauendem Versuche, die verschiedenen 
Abschnitte des extrahepatischen Leberwegsystems in ihrem feineren 
und gröberen Verhalten auf Grund entwicklungsgeschichtlicher Be- 
trachtungsweise voneinander abzugrenzen, und Rudimentäranlagen 
gegenüber den bleibenden in das rechte Licht zu rücken, soll jetzt eine 
Untersuchung darüber angeschlossen werden, inwieweit die so gewon- 
nenen Erkenntnisse von praktischer Bedeutung sein können. Dabei 
sollen 2 Zustände auseinandergehalten werden. Von Verkümmerung 
(Hypoplasie und Aplasie) spreche ich, wenn ein Stehenbleiben auf irgend 
einer mehr oder minder frühen Zwischenstufe der ontogenetischen Bahn 
festgestellt ist, von Variation, wenn sich Regelwidrigkeiten finden, die 
sich im Lichte der Phylogenese betrachtet leicht entwirren lassen. 
Bilden sie doch bei manchen Tierarten die Regel, während sie beim Men- 
schen seltener anzutreffende anatomische Gestaltungsformen sind. Aus- 
geschlossen bleiben solche Anomalien, die Überschuß- oder direkte Miß- 
bildungen sind, ferner die sogenannten Heterotopien; zum Teil sind 
solche wie die angeborene Gallengangsverödung ja auch mit dem Fort- 
bestand des Lebens unvereinbar. 

Zunächst vor Eintritt in die Besprechung der Steinbildung möchte 
ich einen Fall von Hypoplasie der Gallenblase mitteilen, der insofern 
einer strengen Kritik standhält, als er nicht nur operativ festgestellt, 
sondern auch anatomisch nach den oben auseinandergesetzten Gesichts- 
punkten untersucht und sichergestellt ist. Das trifft für den Leopold- 
schen Fall, wo bei steinhaltigem Choledochus an der Abgangsstelle des 
Cysticus ein erbsengroßes Wülstchen als alleinige Andeutung der Gallen- 
blase angetroffen wurde, nicht zu. Hinzu kommt noch, daß derartige 
Fälle von so maßgebenden Leuten wie Kehr, der dreimal eine Gallen- 
blase entfernt hat, die nicht größer war als eine Erbse, als Endausgang 
einer Entzündung aufgefaßt worden sind, und insofern hier eine histo- 
logische Untersuchung noch aussteht, wird man einem derartigen Stand- 
punkt eine Berechtigung nicht versagen dürfen. 

L. J., geb. 7. VII. 1863, wird am 10. XI. 1920 nach Sturz aus 5!/, m Höhe mit 
innerer Blutung und Wirbelsäulenfraktur eingeliefert. Früher nie ernstlich krank. 
Erst in den letzten Kriegsjahren körperlich zurückgegangen. Seit 1 Jahre Gelbsucht; 
erst in den letzten Jahren hiervon körperliche Beschwerden. Arbeit nicht unter- 
brochen, dabei vom Gerüst gestürzt. Befund: Bei sofortiger Operation in der 
geöffneten Bauchhöhle literweise gallig gefärbter, mit frischem Blut untermischter 
Ascites. Als Ausgangsstelle der Blutung wird ein Gefäß am rechten Ast des Lig. 
hepato-duodenale erkannt und unterbunden. Als Ursache der Gallenabsperrung 
wird ein im supra-pankreatischen Teil des Choledochus steckender Gallenstein 


entdeckt. Dieser läßt sich nach Einschneiden nicht einfach herausheben, da er 
wie ein reitender Embolus gestaltet, der vermeintlichen Teilungsstelle des Hepaticus 
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aufsitzt und sich leberwärts nur noch eine kurze Strecke weit in beide Lichtungen 
hinein erstreckt; duodenalwärts läuft er in eine Spitze aus. Beim Auslösungsversuch 
zerbricht er genau an der Teilungsstelle. Nun ist die Entfernung einfach. Aus dem 
eröffneten Choledochus fließt reichlich klare Lebergalle ab. Von einer Gallenblase 
ist nichts zu sehen. Wegen des schlechten Allgemeinzustandes wird auch nicht 
weiter danach gesucht. In den eröffneten Choledochus wird ein T-Rohr eingenäht, 
dessen leberwärts gelegener Teil in den vermeintlichen rechten Hepaticus zu liegen 
kommt. Am anderen Tage reichlich Abfließen von Galle neben dem Drainrohr, das 
selbst keine Galle entleert. Daneben das Bild der ausgesprochenen Gallenperitonitis. 
Drainrohr wird entfernt. 

Im Kollaps Tod 2!/, Tage nach der Operation. Obduktion ergibt Bruch des 
10. Brustwirbels, chronische Cholangitis, Choledochusstein, biliäre Lebereirrhose, 





Abb. ]. Pet c. = Hepaticus communis; V.f. = Verica fillia; V.p.= Vena portae; 
A.h. = Art. hepatica; R.d. = Ramus dexter d. Art. hep. ; R.s. = Ramus sinister 
d. Art. hep.; P.d. = Papilla duodenalis; D = Duodenum., 


Milztumor, Peritonitis. Die Betrachtung des Sektionspräparates lehrt folgendes 
(Abb. 1): Dem stark erweiterten Choledochus sieht man ein etwa walnußgroßes 
Divertikel anhängen (dieses war bei der Operation als rechter Ast des Hepaticus 
angesprochen worden, und das daselbst eingelegte T-Rohr konnte natürlich keine 
Galle ableiten). Die Lichtung des Divertikels steht durch eine über fingerkuppen- 
große, teilweise scharfrandig begrenzte Öffnung mit der des Gallenganges in Ver- 
bindung. Die Innenwandung ist durch seichte Furchen gefeldert. Ein Ductus 
cysticus ist auch nicht andeutungsweise vorhanden. Von der Abgangsstelle dieses 
Divertikels an sind es bis zur Teilungsstelle des Hepaticus an der Leberpforte noch 
51/, cm; dabei teilt sich der Hepaticus nicht in 2, sondern in 3 große Äste, von denen 
der mittelste näher dem rechten Aste liegt. Auf der Abbildung ist dieses eben noch 
zu sehen. Der Choledochus ist auch unterhalb der Haftstelle des Steines, der das 
Divertikel und die angrenzende Strecke des Gallenganges ausfüllt, noch deutlich 
erweitert. Abb. 2 gibt den wieder zusammengesetzten Stein wieder; seine Maße 
sind: 3,5 : 4,5 : 2,5 cm. Äußerlich betrachtet ist er ein Bilirubinkalkstein. An den 
Schliffen erkennt man im Innern mehrere Einzelkonkremente von Cholesterinkalk- 
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charakter. Diese tragen konzentrische Lagen von Pigmentkalk, und letrterer 
bildet schließlich einen das ganze Gebilde umkleidenden Überzug. Von krystall- 
nischem Cholesterin ist nichts zu entdecken. An der Leber fällt auf, daß der qua- 
dratische Lappen abnorm hoch und breit und 
durch embryonale Furchen noch mehrfach ge- 
lapptist. Die genaue Präparation der Gefäße 
ergibt, daß die Arteria hepatica propria sich 
frühzeitig in 2 Äste teilt. Der rechte ist in der 
Gegend des Gallengangsdivertikels angerissen 
und unterbunden. Eine besondere Arteria cystica 
ist trotz eifrigen Suchens nicht aufzufinden. 
Nun zur Schilderung des histologischen Be- 
fundes. Abb. 3 stellt einen Schnitt aus dem 
Grunde des Gallengangsdivertikels dar. Die 
Lichtung ist ein unregelmäßig gestalteter Hohl- 
raum, von dessen Epithelauskleidung natürlich 
nichts mehr vorhanden ist. In der bindegewebigen 
Abb. 2 Tunica propria sieht man die Querschnitte nicht 
allzu zahlreicher einfacher tubulöser Drüsen, deren 
Epithel Schleimcharakter hat, ohne allerdings Schleimreaktion zu geben. Die 
Tunica propria ist nicht von gleicher Dicke. An verschiedenen Stellen, be- 
sonders auf der rechten Seite, erstreckt sich die zentrale Lichtung in Gestalt 








zapfenförmiger Ausbuchtungen bis in die nächste Schicht, die man am besten 
als unterbrochene Muscularis bezeichnet. Sie wird auf der nach unten sehenden 
Seite von großen Ausführungsgängen durchbohrt. Diese leiten zu einer in der 
nun folgenden Schicht, der eigentlichen Fibrosa sitzenden, großen, tubulös 
zusammengesetzten Drüse über, deren cylindrische Epithelien den Kern mehr 
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in der Mitte tragen. Rechterseits liegen in der Fibrosa Längs- und Querschnitte 
von Nervenfasern. Auf die Fibrosa folgt eine ziemlich dicke, mit Gefäßen, 
Nerven und Fettgewebe ausgestattete Subserosa, die Serosa ist nicht mehr zu sehen. 
Kleinzellige Infiltrate sind nicht da; was man auf der rechten Seite schleimhaut- 
wärts von den Nervendurchschnitten dafür halten könnte, sind von dem Unfall 
oder der Operation herrührende Blutaustritte. 

Ein etwas anderes Bild zeigt der in Abb. 4 wiedergegebene Schnitt. Rechts 
unten liegen mäßige Blutaustritte, daneben traumatisch entstandene Gewebs- 
lücken, die Gliederung der Wandung in Tunica propria, unterbrochene oder plexi- 
forme Muscularis, Fibrosa, Subserosa und Serosa ist deutlich erkennbar. Nur ist 
dic Schleimhaut mehr differenziert. Auf der rechten Seite erhebt sich eine größere 
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Abb. 4. 


Schleimhautfalte, auch mehrere kleinere sind vorhanden. Die Mucincharakter auf- 
weisenden Drüsen sind viel zahlreicher; seitlich links, sowie rechts unten sind 
größere mit Cylinderepithel ausgekleidete Hohlräume, von kleineren Drüsen- 
lichtungen begleitet, zu sehen. Diese reichen von der Hauptlichtung ausgehend, 
die Muscularis durchdringend bis in die Fibrosa. 

Die übrigen Strecken des extrahepatischen Gallenwegsystems habe ich ebenfalls 
ausgiebigst histologisch, zum Teil an Serienschnitten durchmustert. Hier möchte 
ich als besonders wichtig hervorheben, daß ich in einer Schnittserie des Präparates, 
das Divertikel und Hepaticus gemeinsam umfaßt, einen größeren mit bloßem 
Auge noch erkennbaren mit hohem Cylinderepithel ausgestatteten Ausführungsgang 
entdeckte. Er war von Drüsenläppchen umgeben und glich völlig einem der kleine- 
ren an der Leberpforte (siehe oben) stets anzutreffenden rückgebildeten Gallen- 
gänge. Hepaticus communis und Choledochus sind typisch gebaut und ziemlich 
reich an Schleimdrüsen. Besondere Aufmerksamkeit wandte ich der Einmündungs- 
strecke des großen Gallenganges in den Zwölffingerdarm zu. Hier konnte ich folgen- 
des feststellen. Die Gallengangsdrüsen nehmen gegen die Duodenalpapille hin an 
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Zahl und Reichtum des Astwerks zu; in der eigentlichen Ampulle besitzen sie schon 
den Charakter von Darmdrüsen. In der mesenchymatischen Wand treten eine 
Strecke weit von der Darmausmündung entfernt, zuerst ringförmig angeordnete 
Muskelzüge auf. Diese nehmen an Dicke wie an Zahl gegen das Duodenum hin zu; 
es gesellen sich ihrer Außenseite von der Darmmuskulatur stammende längs- 
gestellte Muskelfaserzüge hinzu. Ebenso bildet sich auf ihrer Innenseite eine 
Längsmuskelschicht aus, die bisan die Duodenalpapille heranreicht. An manchen 
Stellen weist dieser Schließmuskelapparat, der in seiner Anordnung vielfach an den 
Ureter erinnert, an der Innenseite Unterbrechungen auf, indem verzweigte 
Drüsen bis an die Muscularis hineinreichen. 


Ziehe ich aus der gegebenen histologischen Besprechung meine 
Schlüsse, so lauten diese folgendermaßen. Das Divertikel ist eine rudi- 
mentäre Gallenblase. Es besitzt noch sämtliche histologische Merkmale 
der großen Gallenwege, vor allem die echten Gallengangsdrüsen. Diese 
sind aber insofern noch etwas Besonderes, als sie hier viel reicher ge- 
gliedert sind (vgl. die Drüsengruppe in Abb. 3). Sie darf man ruhig als 
rudimentäre hepato-cystische Gänge ansprechen. Auch der oben be- 
schriebene größere Hohlraum im Bindegewebe zwischen Hepaticus com- 
munis und Divertikel ist ebenso zu benennen. Aber es sind auch An- 
sätze zur Weiterdifferenzierung zu einer echten Gallenblase vorhanden. 
In diesem Sinne sind die in der Fibrosa gelegenen größeren Hohlräume 
der Abb. 4 als Luschkasche Gänge zu bezeichnen. Natürlich ist ein 
gewisser Einschlag ins Pathologische nicht zu verkennen. Dieser wird 
durch die reichliche Ausbildung von Schleimdrüsen um die Hauptlich- 
tung wie um die Luschkaschen Gänge herum repräsentiert. Es lag ja 
ein Gallensteinleiden vor, und daß dieses mit Neubildung von Schleim- 
bzw. schleimähnlichen Drüsen einhergeht, ist ja seit Aschoffs Unter- 
suchungen bekannt. Dem Einwande, daß es sich um eine durch Ent- 
zündung bedingte Schrumpfblase handeln könne, möchte ich mit dem 
Hinweis auf folgende Umstände entgegentreten. Schon die abnorme 
Lappung des Lobus quadratus zeigt, daß hier Entwicklungsregelwidrig- 
keiten vorliegen, desgleichen das völlige Fehlen einer Arteria cystica. 
Eine durch Stein bedingte Perforation des Cysticus in den Choledochus, 
eine Fistula cystico-hepatica, von der in der Literatur nach Kehr etwa 
12 Fälle bekannt sind, kann nicht vorliegen. Denn dann müßten sich 
mikro- und makroskopisch noch Reste des Cysticus nachweisen lassen, 
und an gründlichem, allerdings vergeblichem Suchen danach habe ich 
es nicht fehlen lassen. Ferner zeigt auch die histologische Untersuchung 
nichts von durch ehemalige Geschwürsbildung bedingten Vernarbungs- 
vorgängen. Die Muscularis reicht nirgends bis an die Hauptlichtung 
heran, entzündliche Infiltrate fehlen; das möge genügen. 

Nun zur praktischen Verwertung. Konjetzny sagt am Schlusse seiner 
Ausführungen im Anschluß an Courvoisier, daß der kongenitale Mangel 
der Gallenblase keine Bedeutung für den Stoffwechsel habe, und daß 
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in der’ Regel dafür kein Ersatz durch Ausweitung anderer Gallenwege 
geschaffen wird. Ich meine, dieser Satz bedürfe einmal der kritischen 
Nachprüfung. Mich hat gerade der eben beschriebene Fall dazu ver- 
anlaßt, der Frage nachzugehen, inwiefern derartige Verkümmerungs- 
zustände eine Disposition zur Steinbildung schaffen oder sogar mit Stein- 
bildung einhergehen. Über die verschiedenen Möglichkeiten der Stein- 
bildung soll dabei kein Urteil gefällt, sondern nur danach gefahndet 
werden, ob das mechanische Moment der Abflußbehinderung hier vor- 
liegen könnte. Dieses wird man im allgeneinem erschließen können, wenn 
Erweiterungen der großen Gallenwege vorliegen, die der Norm nicht 
entsprechen. Mit einer solchen Erweiterung ist natürlich der Ausfall 
von Konkrementen nicht gegeben, denn die normale Gallenblase ist doch 
schließlich auch eine solche Ausweitung und braucht doch nicht aus 
dem Grunde immer Steine zu beherbergen. Und doch wird den Formab- 
weichungen nach der Richtung hin in neuester Zeit das größte Augen- 
merk geschenkt; man denke nur an die 5 Typen von Berg. Es sei hier 
nicht darauf eingegangen ebensowenig wie auf die Steinbefunde bei 
ausgesprochenen Verbildungen wie Divertikelblase oder Cholecystitis 
cystica. In der Tierreihe findet sich keine Stütze für die Ansicht, daß 
angeborener Gallenblasenmangel eine dem Ausgleich dienende Dila- 
tation des Hepaticus bedinge. Im Gegenteil, bei den Tiergattungen, 
denen das Organ normalerweise mangelt, sind die Gallenwege relativ 
eng befunden worden [Lama, Delphin, nach Meckel (zit. nach Rex)]. 
Andererseits erweisen sie sich bei Säugern mit Gallenblase von einer 
auffallenden Stärke. Beim Menschen darf man aber nicht in gleicher 
Weise registrierend verfahren, sondern muß dabei das Alter des be- 
treffenden Einzelwesens berücksichtigen. Es ist nur ein einziger Fall 
bekannt, und der stammt aus dem Jahre 1705 (Littre), daß bei einem 
Neugeborenen mit fehlender Gallenblase die Gallengänge abnorm weit 
gewesen sein sollen. Demgegenüber vermißt Blakeway bei einem wenige 
Tage nach der Geburt wegen Afterverschluß verstorbenen Kinde bei 
mangelnder Gallenblase jede Erweiterung des Gallenganges, und auch 
bei den übrigen in der Literatur aufgezählten Sektionsbefunden Neu- 
geborener wird nichts Derartiges erwähnt (Cnopf), es sei denn, daß durch 
Atresien mechanische Dilatation bedingt worden ist (Fall Wünsche — 
Verödung des Duodenums oberhalb und unterhalb der Gallengangsein- 
mündung). Es läßt sich aber andererseits nicht bestreiten, daß in einer 
Reihe solcher Fälle mit Gallenblasendefekt bei Erwachsenen der große 
Gallengang erheblich weiter befunden worden ist als normal. Nur ist 
das nicht ein starres Gesetz, es kann sein, es kann auch nicht sein (Fälle 
von Huber, Canton, Tozetti, s. Bubenhofer, Lennander). Und das braucht 
nicht wunderzunehmen. Man halte sich doch nur einmal vor Augen, daß 
sich der Gallengang auch in einer Reihe von Fällen nach operativer 
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Entfernung der Gallenblase einschließlich des Cysticusstumpfes aus- 
weitet. Ich erinnere da nur an die von Specht und Walzel mitgeteilten 
Fälle; in 2 der Walzelschen war neben der Dilatation des zurückgelas- 
senen Cysticusrestes auch der Choledochus auf Daumendicke aus- 
gedehnt, ohne daß ein Konkrement vorlag. Man braucht die von Walzel 
gebrachten Abbildungen nur mit den meinigen zu vergleichen, um zu 
erkennen, daß diese sogenannten ‚‚regenerierten‘‘ Gallenblasen weiter 
nichts sind als erweiterte Cystici; die reichlich anzutreffenden tubulös 
zusammengesetzten Drüsen lassen ihre Abstammung von dort ohne 
weiteres erkennen. Die gleiche Feststellung hat Specht gemacht. Flörcken 
beschreibt einen solchen Fall mit Steinbildung. Die Erklärung für alles 
das wird durch Rosts experimentelle Ergebnisse gegeben. Nach Ent- 
fernung der Gallenblase kann die Muskulatur des duodenalen Chole- 
dochusendes die Rolle eines funktionierenden Schließmuskels über- 
nehmen — Dilatation der leberwärte gelegenen Gallenabschnitte ist 
dann die Folge — sie braucht es aber nicht. Es ist gewiß interessant, das 
gleiche feststellen zu können, wenn die Natur die Rolle des Operateurs 
übernommen hat. Das hiermit eine gewisse Bereitschaft zur Kon- 
krementbildung gegeben ist, wird durch manche Fälle erwiesen. Im 
Falle Leopold beherbergt der Choledochus einen großen Stein; die Gallen- 
blase ist nur durch ein erbsengroßes Wülstchen, das praktisch einer 
Aplasie gleichkommt, angedeutet. Bei Göbel — der Fall wurde durch 
Obduktion restlos geklärt — enthält der gallenblasenlose Choledochus 
ebenfalls einen Stein und die Gallengänge waren mäßig erweitert. Im 
Falle von Nägeli ist von der Gallenblase überhaupt nichts zu entdecken, 
dafür steckt im rechten Aste des Ductus hepaticus ein Solitärstein. 
Meine eben mitgeteilte Beobachtung betrifft eine echte Hypoplasie; 
ein einziges durch Verschmelzung mehrerer entstandenes Konkrement 
füllt dieses Gallenblasenrudiment samt der anschließenden Choledochus- 
strecke aus. Ich kann noch einen 2. völlig entsprechenden Fall von 
Gallenblasenverkümmerung mit Steinbildung mitteilen, der zum Glück 
nur operativ autoptisch erkannt werden konnte. 


Frau M. H., geb. am 30. V. 1875, aufgenommen am 9. V. 1922, entlassen am 
9. VI. 1922. Seit dem 31. Jahre gallensteinleidend, seit 2 Monaten alle 2-3 Tage 
Anfall. Operationsbefund: Der Choledochus, der anfangs als Gallenblase ange- 
sprochen wird, ist ganz erheblich, beinahe cystisch dilatiert und steckt voller Steine. 
Die Gallenblase sitzt ihm als kleine Ausbuchtung auf, ist ebenfalls mit Steinen an- 
gefüllt. Ihre Lichtung steht in breiter Verbindung mit dem Gallengange, so daß 
man bequem einen Finger durch die Kommunikationsstelle führen kann. Diese 
Feststellung wird vom eröffneten Gallengang aus gemacht, die Gallenblase auf 
Grund der vom ersten Fall aus gewonnenen Erkenntnis sofort als rudimentär an- 
gesprochen und vom Leberbett noch etwas scharf abgelöst. Die Teilungsstelle des 
Hepaticus kommt nicht zu Gesicht. Typische Choledochusdrainage. Wundverlauf 
usw. regelrecht. 
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Einen ganz primitiven Zustand von Gallenblasenhypoplasie, in dem 
diese sich als allseitige gleichmäßige Auftreibung des Gallenganges er- 
halten hat, stellt der von Kehr auf S. 71, Fig. 45—47 mitgeteilte Fall 
dar. Beide Hepatici münden in die steinhaltige Gallenblase. Kehr hat 
verschiedene Deutungen für den Fall ins Auge gefaßt, aber die letzte 
in Abb. 47 gegebene ist die beste, weil allein entwicklungsgeschichtlich 
begründet. Im Falle Crucknell liegt das gleiche vor, nur wird von Steinen 
hier nichts gesagt. Wenn demgegenüber in dem von Henle mitgeteilten 
Falle, wo der Cysticus als kleiner Blindsack in der Querfurche der 
Leber endet, nichts von Steinen berichtet wird, so entnehme ich doch 
den mitgeteilten Literaturfällen, daß solche bei Blasenverkümmerung 
die Regel bilden. 

Von dieser Art verkümmerter Gallenblase besteht nun sicher ein 
ununterbrochener Übergang zu dem von Berg als rudimentär angespro- 
chenen Typus III, der ebenfalls eine erhebliche Bereitschaft zu Stein- 
bildung besitzen soll. Neben anderen, hier nicht zu erwähnenden Kenn- 
zeichen wird die Kürze des Leberbettes hervorgehoben Ich möchte 
mich von der Besprechung dieser Form fernhalten, da sie ja nach Bergs 
Begriffsbestimmung in erster Linie funktionell rudimentär sein soll, 
und der Funktionsprüfung nachzugehen möchte ich nicht als Aufgabe 
einer anatomischen Betrachtung ansehen. Ihr zuzuweisen ist aber un- 
bedingt die sogenannte Parenchymgallenblase, über die in der Lite- 
ratur auch eine Reihe von Mitteilungen zerstreut ist. Es handelt sich, 
begrifflich gesprochen, darum, daß die Gallenblase völlig oder teilweise 
von Lebergewebe umschlossen ist. In der Tierreihe fand Rex solche 
Bildungen bei einem Edentaten und Prosimier vor. Bei solchen Be- 
funden muß man natürlich auch wieder zwischen kindlichen und aus- 
gewachsenen Einzelwesen unterscheiden. Für erstere ist Wieders Fall 
der am meisten in der Literatur genannte. Die Gallenblase ist in ihrem 
Fundusteil ganz in das Parenchym der 4 unregelmäßige Fissuren auf- 
weisenden Leber eingebettet. Nach Wieder soll Deve als erster diese 
Regelwidrigkeit erkannt und sie gleich bei 12 Kindern festgestellt haben. 
Bei erwachsenen Leuten sind die Befunde verschieden. Einen Zufall- 
Sektionsbefund stellt die Beobachtung von Loughran dar. Die Gallen- 
blase eines durch Explosion verunglückten Italieners lag intrahepatisch, 
der Ductus cysticus zog durch die Lebersubstanz hindurch, die Leber 
war unregelmäßig gelappt. Hingegen war der Fall Ferguson Gegen- 
stand eines operativen Eingriffs. Das Hohlorgan lag so intraparen- 
chymatös, daß es sogar an der konvexen Seite hindurchschimmerte, und 
enthielt 2 große Steine. O’Day berichtet ähnlich. Berg teilt einen Fall 
von partieller intraparenchymatöser Lagerung mit: ‚Der Gallenblasen- 
körper reicht kaum bis zu einem Abstand von 5cm vom Leberrand 
und ist zum großen Teil in das Lebergewebe versenkt; weiter nach oben 
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und hinten liegt er auf eine Strecke von 2—3 cm völlig intrahepatisch, 
im Cysticus ein kleinerbsengroßer Stein.‘‘ Wenn Kehr 4mal bei Paren- 
chym-Gallenblase operiert und das Organ entfernt hat, so darf man 
schließen, daß hier Steine vorgelegen haben. Auch Schmieden ‚und 
Rhode sind solchen Fällen mehrmals begegnet. Als echte Hypoplasie, 
d. h. Verharren auf einer primitiven Entwicklungsstufe, darf man solche 
Fälle dann unbedingt auffassen, wenn man sich ihre Entstehung so vor- 
stellt, daß die die Organanlage umgehenden Leberbalken erhalten ge- 
blieben sind. Natürlich müßte man dann auch echte Parenchymverbin- 
dungen in Gestalt hepato-cystischer Gänge oder ihre Überbleibsel nach- 
weisen. Das ist bisher noch nicht geschehen, und vor allem, es ist noch 
nicht danach gesucht worden. Jedenfalls wird es dringend erforderlich 
sein, eine solche anormale Gallenblase im Serienschnitt zu untersuchen; 
vielleicht lassen sich dann entsprechende Vergleiche mit den Leber- 
cysten anstellen. Auch ist noch nichts darüber bekannt, welche Lage 
die Abgangsstelle des Cysticus hier zum Hepaticus nimmt, ob der 
Cysticus vom’ Hauptstamm, der Teilungsstelle oder von einem seiner 
Hauptäste entspringt. Das wäre für die Deutung natürlich sehr wesent- 
lich. Ferner kann die Entwicklung auch so vor sich gegangen sein, daß 
die Gallenblase nach ihrer Differenzierung späterhin wieder vom Leber- 
parenchym umwachsen worden ist. Derartige vollständige und unvoll- 
ständige Überdachungen findet man ja an allen andern Leberfurchen, 
wodurch die dort verlaufenden Gebilde in die Tiefe verlagert werden. 
Nimmt man einen solchen Werdegang an, so darf man im anatomischen 
Sinne nicht mehr von Verkümmerung, sondern nur noch von Lage- 
anomalie sprechen. Daß eine solche Gallenblase nicht mehr über ein 
freies Spiel ihrer Muskelkräfte verfügt und deshalb im Sinne von Berg 
funktionell rudimentär ist, ist jedenfalls unbestreitbar, daß sie ferner 
fast stets mit krankhaften Prozessen einhergeht, geht daraus zur Genüge 
hervor, daß es sich bei Erwachsenen mit Ausnahme eines einzigen, 
stets um -Operationsfälle gehandelt hat. 

Den allerprimitivsten Zustand von Aplasie stellt wohl der Fall dar, 
wo nicht nur die Gallenblase, sondern auch die beiden primitiven Leber- 
gänge in Gestalt zweier in das Duodenum einmündender Hepatici er- 
halten geblieben sind. Amussat konnte diese Feststellung bei einem 
24 jährigen, an traumatischer Gelenkentzündung verstorbenen Mädchen 
machen. Hier wird ausdrücklich gesagt, daß die beiden den Chole- 
dochus ersetzenden Hepatici von erheblicher Weite gewesen seien. Ich 
nehme keinen Anstand, auch hier eine gewisse Ersatzdilatation, wie bei 
so manchem Falle von ungeteiltem Choledochus, anzunehmen. Nach 
Courvoisier gibt es 8 Fälle von Verdopplung des Choledochus. Mir 
waren diese unerreichbar, und ich schalte sie aus der Besprechung aus. 
Von abnormer Lage der Aussprossungsstelle des Gallenganges am Darme 
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nenne ich 2 sichere Fälle. Bei Laennec mündet der Choledochus ganz 
nahe der Speiseröhre auf der linken Seite des Magens; es ist halbdaumen- 
dick. Hepaticus und seine Äste sind ebenfalls erweitert und mit Spul- 
würmern angefüllt. Im Falle Bleifus — 64jährige Frau mit jahrelanger 
Gallensteinanamnese — fehlt die Gallenblase; ein rabenfederkieldicker 
Gang führt vom Magen zur Leberpforte, dort ist er erweitert und ent- 
hält einen Kaffeelöffel Galle und feinsandige Körnchen. Im Magen 
liegen 6 erbsengroße Gallensteine. Auch hier glaube ich, daß die ab- 
normen anatomischen Verhältnisse von entschiedenem Einfluß für das 
spätere Leiden geworden sind. 

Bisher war nur von der Verkümmerung die Rede. Nun sollen die 
Zustände an die Reihe kommen, die als Variation zu bezeichnen sind. 
Sie beruhen darauf, daß die Gallenblase anders zu den großen Gallen- 
gängen liegt wie gewöhnlich und sind bei vergleichender anatomischer 
Betrachtung leicht zu verstehen. Rer hat in der Säugetierreihe die 
Strecke, auf der sich die Wanderung der Absprossungsstelle der Blase 
vollziehen kann, genau festgelegt. Sie wird dargestellt vom Ductus 
hepaticus und dem mittleren Stammgange, d. h. vom rechten Aste des 
rechten Hepaticus. ‚Zwischen den beiden Extremen, welche den Ductus 
cysticus einmal als ventrales Endstück des mittleren Stammganges, das 
andere Mal als in den noch unverästelten Hepaticus einmündend, zeigen, 
gibt es zahlreiche Übergangsformen. Dabei handelt es sich keineswegs 
um scharf abgesetzte Erscheinungsformen, sondern die 3 Gruppen: 
l. Verbindung des Cysticus mit dem mittleren Stammgang, womöglich 
die Fortsetzung des Hepaticusstammes vorstellend, z. B. Hund, 2. Ab- 
gangsstelle von der Teilungsstelle des Hepaticusstammes, z. B. Katze, 
Primaten, 3. Abgang vom Stamm des Hepaticus (Primaten), stehen 
dadurch in innigem Zusammenhang, daß bei derselben Ordnung und bei 
demselben Tiere sich sämtliche 3 Formen der Verästelungsweise nach- 
weisen lassen konnten.‘ Das muß natürlich auch für den Menschen 
zutreffen, und man darf deshalb nicht von Rückschlag in die Tierreihe 
sprechen, weil man dann auch bei manchen Tieren solche Regelwidrig- 
keiten als Rückschlag auf den Menschen erklären müßte. Die bekann- 
testen Zusammenstellungen über diese Verhältnisse aus neuerer Zeit 
sind die von Ruge, Kunze, Descomps und Pallin, ferner die aus jüngster 
Zeit stammenden von Eisendraht und Henschen. Sie sind anatomische 
Studien an Leichenpräparaten und bestätigen eigentlich nur alles das, 
was man vom Tiere her weiß. Daß der Hepaticusstamm sich nicht nur 
in 2, sondern in mehrere, bis zu 5 Ästen an der Leberpforte aufspaltet, 
ist von Ruge in 25°, der Fälle gesehen worden. Zu deuten ist derartiges 
entwicklungsgeschichtlich leicht, indem ursprüngliche Ästchen sekundär 
in den Hauptstamm aufgegangen sind. Dasselbe ist auch bei der Ein- 
beziehung der ursprünglichen Ureterabsprossungsstelle in den Sinus 
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urogenitalis der Fall. Auch in meinem ersten Falle ist ja der erste Haupt- 
ast des rechten Hepaticus in den Hauptstamm mit aufgenommen. Ich 
glaube allerdings auch mit Ruge im Gegensatz zu Kehr, daß solche 
Befunde nur für den vergleichenden Anatom von Interesse sind; denn 
an der Verzweigungsstelle des Hepaticusstammes arbeitet der Chirurg 
im großen und ganzen doch. nicht. 

Die Fälle, in denen der Cysticus von einem der Hepaticusäste aus- 
geht, sind nach Auge nicht selten (Rex, Typus I). Aber ich finde bei 
Kehr nur einen einzigen operativen Steinfall, der so lag, verzeichnet 
(S. 25). Ich selbst habe eine solche Beobachtung noch in jüngster Zeit 
(Juli 1923) an unserem Gallensteinmaterial machen können. Daß in 
einer solchen Spielart eine besondere Bereitschaft zur Konkrement- 
bildung begründet ist, glaube ich ebensowenig wie für den Typus Il, 
wo der Cysticus an der Hepaticusteilungsstelle abgeht. Ruge hat diese 
Varietät unter seinen 42 Fällen 3mal gesehen und Kehr sie an seinem 
Operationsmaterial 4mal gefunden. Die Kenntnis des Typus I ist 
natürlich für den operierenden Chirurgen von großer Wichtigkeit und 
wird in der neuesten Literatur (Eisendraht und Henschen) auch besonders 
gewürdigt. Man kann ja sonst den betreffenden Hepaticusast für das 
Endstück des Cysticus halten und den andern, zumal wenn er auch so- 
gleich wieder verästelt ist, für den Hepaticusstamm. Die Abtragung 
des vermeintlichen Cysticus an der Abgangsstelle vom Stamm würde 
somit einen Hauptast des Gallenganges eröffnen, und das Abfließen 
von Lebergalle würde dann sogleich das angerichtete Unheil anzeigen. 
Schützen kann man sich dagegen nur, wenn man an solche Möglichkeiten 
denkt und erst den Hauptgallengang so weit freilegt, daß man die ana- 
tomischen Verhältnisse genau überblicken kann. Die praktischen Rat- 
schläge über die zweckmäßigste Art der Gallenwegedrainierung in 
solchen Fällen, über die sich Ruge und Kehr verbreiten, übergehe ich. 
weil diese Methode ja in neuester Zeit etwas in den Hintergrund ge- 
treten ist. Aber gerade das Verfahren, daß man nach Gallenblasenent- 
fernung über dem Gallengang und dem Leberbett das Bauchfell sorg- 
fältig zusammenzieht und die Bauchdecken völlig schließt (Ritter). ist 
bezüglich seiner Gefahren noch recht umstritten, und ich glaube. dab 
hier die Berücksichtigung der anatomischen Verhältnisse einen Finger- 
zeig für den einzuschlagenden richtigen Weg abgeben kann. Die von 
Walzel mitgeteilten Todesfälle von Gallenperitonitis legen das dringend 
nahe. In zweien war nach Cysticusligatur die Bauchwand nicht völlig. 
in einem (sekundäre Entfernung des dilatierten Cysticusrestes) völlig 
geschlossen worden. Die Gallenperitonitis war nicht vom Üysticus- 
stumpf ausgegangen; dessen Ligatur hielt bei der Leicheneröffnung 
völlig dicht. Es müssen also für den Austritt der Galle kleine, bei der 
Operation eröffnete und übersehene Gallengänge angeschuldigt werden, 


Verkümmerung und Variation an den Gallenwegen. 601 


und solche liegen, entwicklungsgeschichtlich betrachtet, natürlich in 
Gestalt erhalten gebliebener hepato-cystischer Gänge vor. Dabei fasse 
ich den Begriff mit Absicht weiter als Rex, indem ich nicht nur Gänge, 
die von der Leber in die Gallenblase, sondern auch solche, die aus letz- 
terer oder von den großen Gallengängen herrührend in den Cysticus 
einmünden, hierher rechne. Auch sind beim Menschen einwandfreie 
Fälle von akzessorischen Gallengängen, die in den Blasenkörper und 
grund sich einsenken, überhaupt nicht bekannt. Nach meiner Ansicht 
kann es sie ja überhaupt nicht geben (vgl. oben). Ferner gehören hierher 
die Fälle von verdoppeltem oder verzweigtem Cysticus bei einfacher 
Gallenblase. Das gilt zunächst für den Fall Gruber, wo von einer Gallen- 
blase aus, der Beschreibung nach, ein Cysticus dem Hepaticus, ein 
anderer dem Choledochus zustrebt. Im Falle Meckel wendet sich der 
akzessorische Gang dem rechten Hepaticusaste zu (Kehr). Bei Ruge 
(vgl. seine Abb. 4) verzweigt sich der Cysticusstamm, sein Nebenast 
legt sich 2cm mehr funduswärts der Gallenblase an. Makroskopisch 
ist eine Einmündung in die Blase nicht festzustellen, mikroskopisch 
nicht danach gesucht worden. Wohl aber wurde festgestellt, wie nicht 
anders zu erwarten war, daß dieser Nebengang Cysticuscharakter hatte. 
Ganz gleich liegt der Fall von Dreesmann. Auch die von Descomps be- 
schriebene, von Kehr in Abb. 15 wiedergegebene Anomalie, die in der 
Einmündung eines direkt der Leber entspringenden kleinen Gallen- 
gangs in den Cysticus besteht, ist hier einzureihen, weiterhin der von 
Pallin mittels Celloidininjektion dargestellte akzessorische Gang (Abb. 1), 
der den Cysticus mit der Teilungsstelle des Hepaticus verbindet. Man 
wird meiner Auffassung beipflichten müssen, wenn man diese Befunde 
von der höheren Warte entwicklungsgeschichtlicher Betrachtung aus 
wertet. Es sind entweder nicht zur Rückbildung oder zu anormaler 
Ausbildung gelangte Zweige des feinen Gallengangsnetzes, das sich 
regelmäßig an der Leberpforte findet und mit dem eigentlichen hepato- 
cystischen Kanalsystem auf einer Stufe und oft auch in direkter Ver- 
bindung steht. Damit ist die ganze Frage auf eine relativ einfache 
Formel gebracht. Gerät man bei Gallenblasenentfernung zu nahe an 
die Teilungsstelle des Hepaticusstammes, so befindet man sich eben in 
diesem Gebiet; man muß daraus seine Folgerungen ziehen. Die normale 
Länge des Ductus hepaticus communis beträgt 4,3 cm nach Ruge. In 
14% seiner untersuchten Fälle maß er aber unter 2,4 cm. Ein Mittel- 
maß von 4 cm würde ich einstweilen als Anhaltspunkt dafür vorschlagen, 
ob man sich dem Gallengangsnetz an der Leberpforte in gefahrdrohender 
Weise nähert. Macht man es sich zur Regel, den Hepaticusstamm bis 
zu seiner Verästelung zu verfolgen, so kann man ja diese Strecke bis 
zur Cysticuseinmündung genau bemessen; natürlich kann man die 
Freilegung einstellen, wenn man bis auf 4 cm leberwärts von der Cysticus- 
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einmündung vorgedrungen ist und die Teilungsstelle dann noch nicht 
zu Gesicht bekommen hat. Damit ist man der Gefahr ja auch aus dem 
Wege gegangen. Nebenbei kann auch der Neigungswinkel von Cysticus 
und Hepaticus mit verwertet werden. Bei sogenanntem Parallel- und 
Spiralverlauf hat man die genannte Gefahr kaum zu gewärtigen, noch 
weniger bei retroduodenaler Einmündung des Cysticus in den Chole- 
dochus, wohl aber bei der spitzwinkligen und erst recht bei der recht- 
winkligen. Wenn man diese von mir entwickelten Gesichtspunkte bei 
der Entscheidung, ob primärer Bauchdeckenverschluß oder nicht, walten 
läßt, so geht man m. E. doch sicherer, als wenn man, wie ein Diskussions- 
redner beim letzten Chirurgenkongreß wollte, sie davon abhängig sein 
läßt, ob noch ein Tropfen Galle am Tupfer zu entdecken ist. Denn die 
betreffenden Gallengänge dürften doch oft so fein sein, daß sie intra 
operationem am Gallenfluß nicht zu erkennen sind, zumal wenn noch 
Blut beigemengt ist. Aber andererseits sind sie doch weitkalibrig genug, 
um unter den post operationem doch stark veränderten Druckverhält- 
nissen im Gallengang der Galle den Austritt zu gestatten. Sicher läßt 
sich dieser von mir aus der Entwicklungsgeschichte hergeleitete Ge- 
sichtspunkt noch dadurch erhärten, daß man an Leichenpräparaten, 
nachdem man sich erst durch vorsichtiges Abheben des Bauchfells über 
die Länge des Stammhepaticus überzeugt und danach die geeigneten 
Objekte ausgewählt hat, durch histologische Untersuchung der un- 
berührt gebliebenen Bindegewebslage zwischen Cysticus und Hepa- 
ticus dort gelegene größere Drüsen bzw. Gallengänge nachweisen kann. 
Mir ist das bei meinem ersten Hypoplasiefall gelungen. Man darf mir 
auch nicht den Einwand machen, daß solches bei einer Länge des 
Stammhepaticus von 5!/, cm eigentlich nicht zu erwarten gewesen wäre. 
Der Befund einer Dreiteilung des Ganges zeigt, daB er leberwärts norm- 
widrig verlängert ist. Ich möchte daraus den folgerichtigen Schluß 
ziehen, beim Befunde einer Drei- oder Fünfteilung des Stammhepaticus 
auch dann an akzessorische Gallengänge zu denken, wenn die Cysticus- 
mündung mehr als 4cm von der Gabelung entfernt ist. Für die Fälle 
von verkümmerter Gallenblase hat diese Frage keine Bedeutung, weil 
hier ja eine Ektomie überhaupt nicht in Betracht kommt, sondern die 
einfache Steinausräumung vom eröffneten Hauptgallengang aus ge- 
nügt. Das zeigt mein zweiter Fall. Auch dürfte man dieser ganzen 
Schwierigkeit dadurch aus dem Wege gehen, wenn man, wie es Aschoff 
aus Gründen der Erhaltung der Innervation für den Choledochus- 
schließmuskel auf dem Chirurgenkongreß 1923 vorschlug, den gesamten 
Cysticus erhielte. An der eigentlichen Gallenblase können ja hepato- 
cystische Gänge nur noch an deren Halse vorkommen, und die Gefahr 
des sekundären Gallenaustritts dürfte, auch wenn man sie übersähe, 
auf jeden Fall auf einen relativ niedrigen Hundertsatz heruntergedrückt 
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werden. Dann müßte man sich allerdings mit der evtl. zur Ausbildung 
gelangenden Sekundärdilatation des Cysticus und der Möglichkeit der 
Steinbildung daselbst sich abfinden. 

Ich bin nun noch an Hand der Literaturberichte der Frage nach- 
gegangen, ob nicht die Leber in Gestalt abnormer Lappung Anhalts- 
punkte dafür abgibt, daß sich anatomische Regelwidrigkeiten, ins- 
besondere Verkümmerungen der Gallenwege, finden. Das ist rund- 
weg zu verneinen. Bei völlig fehlender Gallenblase fehlt nur die 
sie normalerweise bergende Furche. Abnorme Lappung des qua- 
dratischen Lappens stellte ich nur in meinem ersten Falle fest; bei 
dem zweiten habe ich nicht darauf geachtet. Abnorme Lappung be- 
schreiben sonst nur noch Wieder und Loughran bei ihren Parenchym- 
gallenblasen. 

Ich gelange zu folgenden Schlußsätzen: 1. Verkümmerung der 
Gallenblase in Gestalt von Hypoplasie und Aplasie bedingt im Verlauf 
des Lebens eine gewisse Bereitschaft zur Gallenstauung und damit 
zur Steinbildung. 2. Anatomische Variationen der Abgangsstelle der 
Gallenblase, die manchen in der Säugetierreihe als Norm geltenden 
Formen entsprechen, sind für die Technik der modernen Gallenblasen- 
chirurgie von großer Wichtigkeit. 
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Zur Syphilis des Musculus biceps brachii (Myositis syphilitica). 


Von 
Dr. E. Glass, Chirurg (Hamburg). 


(Eingegangen am 10. Oktober 1923.) 


Das Bild der Syphilis der Muskeln ist dem pathologischen Anatomen 
anscheinend geläufiger als dem Chirurgen. Kaufmann!) teilt sie ein: 

l. In die Myositis fibrosa syphilitica. Schwielige Verdickung des 
Muskelbindegewebes, verbunden mit Atrophie des Muskelparenchyms. 
Chronische Form, welche den Biceps und Masseter vorwiegend betrifft. 

2. Gummenbildung im Muskel und in der Umgebung, besonders nach 
der Haut zu, wobei es zu tiefen kraterförmigen Geschwüren kommen kann. 

3. Interstitielle Myositis kombiniert sich mit Gumma derart, daß 
letzteres eine in schwieliges Gewebe eingebettete, käsige, trockene, auf 
dem Durchschnitt oft landkartenartig-konturierte Masse darstellt 
(Schwielengumma des Muskels). 

Die Affektion bevorzugt die Muskulatur der oberen Extremitäten, 
besonders Biceps, Kopfnicker, Rückenmuskulatur und Zunge. 

Kaufmann schreibt: „Die Differentialdiagnose gegen Tuberkulose 
wird in zweifelhaften Fällen (besonders bei ganz kleinen Gummen) 
durch die Färbung auf Tuberkelbaeillen gesichert. Man muß sich auch 
ganz besonders vor Verwechslung mit Sarkom hüten.“ 

Lexer?) hält ‚die Erkennung des nicht aufgebrochenen Muskel- 
gummas allemal für schwer, wenn es nicht an der Lieblingsstelle im 
Kopfnicker oder an der Zunge sitzt“. Auch er betont, daß eine In- 
cision oft nicht zwischen Gumma und Sarkom unterscheiden kann. 

Im Handbuch der praktischen Chirurgie [Qarrè- Küttner-Lexer?)] sind 
von Eden Gummata und diffuse syphilitische Myositiden (Honsell) nur 
als Seltenheit ganz kurz erwähnt, auch de Quervain“) gibt ihnen in seiner 
Diagnostik keinen breiteren Raum. Dies nur zur Erläuterung des 
seltenen Vorkommens der Erkrankung. 

Die Literatur der letzten 10 Jahre gibt nur wenige Arbeiten über 
Muskellues. Eine syphilitische Muskelschwiele an der Wade, die eine 
Klumpfußbildung zur Folge hatte, beschrieb A. Israel (Berl. klin. 


1) Kaufmann, Lehrb. d. spez. pathol. Anat. 7. Aufl. 1922. Bd. 2, S. 1585/86. 
2) Lexer, Lehrb. d. allg. Chirurg. 9. Aufl. 1918. Bd. 1, S. 437. 

3) Garre- Kütiner-Lexer, Handb. d. prakt. Chirurg. 5. Aufl. 1922. Bd. 5, S. 138. 
!) F. de Quervain, Spez.-chirurg. Diagnostik. 5. Aufl. 1915. 
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Wochenschr. 57, Nr. 45. 1920). Im übrigen fand ich in der Aus- 
landsliteratur 2 französische und eine amerikanische Arbeit. Von fran- 
zösischer Seite A. Cange?) und R. Argaud (1921) sowie vorher Gougerot?), 
Burnier und Bonnin (1920) schreiben eine Erkrankung, die mit der 
von mir beschriebenen ziemlich identisch ist, als ‚‚Nodosites juxta- 
articulaires et syphilis“. Interessant ist, daß es sich bei Cange um 
Beobachtungen bei einer 30jährigen Frau in Algier handelt, bei der 
die Knoten und Geschwülste am rechten Ellbogen saßen, mikroskopisch 
Lues nachgewiesen werden konnte und WaR. positiv war. Die Heilung 
erfolgte prompt auf Quecksilberbehandlung. Die Beobachtung der 
letzteren Autoren bezogen sich auf eine von ihnen als exotische Krank- 
heit aufgefaßte, die in Siam, Laos, Algerien, Java, der Somalisküste 
und Madagaskar vorkam und ihrer Meinung verschiedene, u. a. auch 
syphilitische Ätiologie hatte. Amerikanischerseits hatten Goodman °) 
und Jackson Young (1920) in einer Arbeit: „A clinical pathological 
study of un unusual syphilitic manifestation resembling juxta-articular 
nodules‘ bei einer 29jährigen Frau multiples Auftreten von gummösen 
Knoten im Bereich der Elle beiderseits und des linken Koniegelenks 
im Ligament beschrieben. WaR. war positiv. Mikroskopisch war es 
ein Granulom mit Neubildung von Gefäßen und Zellinfiltration, aus 
gehend vom Sehnengewebe. Die Knoten werden verglichen mit den von 
Jeanselme bei Indochinesen beobachteten Knoten in der Nähe der Gelenke. 

Der Literatur nach sind die beschriebenen Fälle von ‚‚nodosites 
juxta-articulaires‘‘ ja nichts wesentlich anderes als der von mir be- 
schriebene Fall von Gummenbildung, der seinen Ausgang von der 
Fascie bzw. dem interstitiellen Bindegewebe des Musculus biceps brachii 
nahm. Hier wiederum ist der Ausgangspunkt im perivasculären Binde- 
gewebe zu suchen. Daß die Erkrankungsform in den außereuropäischen, 
tropischen Ländern wohl häufiger zu sein scheint, möchte ich mir mit 
der vielleicht dort stärkeren Virulenz der Erreger der Syphilis (Spiro- 
chaeta Schaudinn) erklären; vielleicht handelt es sich aber um eine 
andere Form des Erregers, um günstigere Lebensbedingungen für ihn 
oder um konstitutionspathologische Momente des Wirtes? 

Im November 1922 trat Frau W. K., 53 Jahre alt, in meine Behandlung 
wegen eines flachen, längsovalen Tumors am peripheren Drittel des rechten Ober- 
arms. Die Geschwulst schien von der Fascie des Biceps auszugehen, war leicht 


verschieblich auf der Unterlage. Die Haut darüber ließ sich leidlich gut ver- 
schieben. Die Achseldrüsen waren geschwollen, haselnußgroß, hart. Die Geschwulst 


1) A. Cange und R. Argaud, Paris. med. 11, Nr. 53. 1921. Zit. Zentralorgan 
15. 1922. 

2) Gougerot, Burnier und Bonnin, Ann. des malad. vener. 15, Nr. 5. 1920. Zit. 
Zentralorgan 10. 1920. 

3) Herman Goodman und William Jackson Young, Amer. journ of the med. 
sciences 159. Nr. 2. 1920. Zit. Zentralorgan 7. 
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sowie die Achseldrüsen waren auffallend wenig schmerzhaft auf Druck. Ana- 
mnestisch bestand diese Geschwulst seit einigen Wochen und war rasch gewachsen. 
Tb. und Lues wurden se'ner Zeit negiert. Von früheren Erkrankungen wurde 
nur eine Cholelithiasis angegeben. 

Es war gegeben, diese Geschwulst für ein Fasciensarkom anzusehen. Ich 
exstirpierte den Tumor von 5 :3cm Größe und 1,5cm Dicke von längsovaler 
Form in Lokalanästhesie (15. XI. 1922). Die Geschwulst ging von der Fascie aus, 
ließ sich gut ausschälen, an der Unterfläche mußte die Muskelfascie des Biceps 
mit fortgenommen werden. Die Achseldrüsen wurden ausgeräumt. Heilung per 
primam. Volle Funktion des vor der Operation in der Streckung behinderten 
Armes kehrte rasch wieder. Die Pat. verließ nach 7 Tagen die Privatklinik. Im 
Januar 1923 kam sie wiederum zu mir, klagte über Narbenbeschwerden. Objektiv 
war an der Narbe nicht Besonderes feststellbar. 

Das Präparat des Tumors und der Achseldrüsen nach der Operation hatte 
einen merkwürdigen Befund ergeben: Granulationsgewebe ohne spezifischen 
Charakter, einzelne Riesenzellen, vermutlich Tuberkulose. 

Indessen waren Monate vergangen. Ende Juni 1923 kam die Pat. erneut mit 
mehreren bis walnußgroßen knollenartigen Tumoren und erneuter Achseldrüsen- 
schwellung. Der Tumor lag diesmal im Musculus biceps, war hart und unempfind- 
lich. Das Wachstum und die Ausbreitung nach dem Deltoideus und nach der 
Ellenbeuge hin erfolgte unter meinen Augen so rasch, daß ich nur an ein Sarkom 
denken konnte und eine Röntgenbehandlung vorschlug, der gegenüber der Tumor 
sich anfänglich völlig refraktär verhielt. Später glaubte ich mit dem Röntgenologen 
gemeinsam eher eine Propagation zu sehen!). Es kam zur Ulceration in der Ellen- 
beuge (2 kleine Ulcera), worauf ich die Pat. zu mir in das israelitische Krankenhaus 
Hamburg (chirurg. Abteilung) nahm (August 1923). 

Die eingehend aufgenommene Anamnese ergab, daß die Pat. seit vielen Jahren 
nervenleidend war, daß ihr Mann doch wohl geschlechtskrank gewesen sei, sie habe 
sich deshalb von ihm getrennt und es bisher verschwiegen. Pat. will in letzter Zeit 
schlechter sehen und über Schmerzen auch im Genick klagen. Ein größeres Trauma 
weiß Pat. nicht anzugeben, hat sich in letzter Zeit gelegentlich an den kranken 
Arm gestoßen. 

Der Untersuchungsbefund am 30. VIII. 1923 ergab: Die Haut über dem 
rechten Oberarm ist an der Beugeseite mäßig gerötet, in der Ellenbeuge befinden 
sich 2 etwa pfennigstückgroße Geschwüre mit hartem Rand. An dem distalen 
Drittel des Oberarms an der Beugeseite eine reaktionslose Operationsnarbe. Der 
rechte Musculus biceps ist stark verdickt, steinhart; man fühlt im und auf dem 
Muskel einzelne bis haselnußgroße harte, knollige Tumoren. Die Infiltration der 
Weichteile erstreckt sich über die Muskulatur des ganzen Oberarms und ist nicht 
scharf abgegrenzt. Die Achselhöhle zeigt eine reaktionslose Operationsnarbe, 
neben welcher einzelne harte Drüsen palpabel sind. Die rechte Nackengegend ist 
druckempfindlich, während der ganze Arm nur wenig druckschmerzhaft ist. Die 
Beugung und Streckung im Ellbogengelenk ist sehr stark aktiv und passiv be- 
hindert. Die Temperaturen bewegten sich immer zwischen 36,5 und 37,5. 


Dieser Befund und die Anamnese ließen uns sofort eine WaR. an- 
stellen, die positiv ausfiel. Im weiteren fand sich eine gewisse Pupillen- 
trägheit für Lichtreaktion bei erhaltener Konvergenz. Die Patellar- 
sehnenreflexe waren lebhaft. Achillessehnenreflex nicht auslösbar, im 
übrigen keinerlei sichere Zeichen für eine evtl. Tabes incipiens. Die 


1) Ein Röntgenbild (Dr. Lewin) ergab unbeteiligten Knochen, Periost voll- 
kommen unverändert. 
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Diagnose mußte somit Muskellues lauten und wurde durch den deut- 
lichen Rückgang aller Krankheitserscheinungen auf Jodgaben bestätigt. 

Versuchsweise wurde aus Ersparnisgründen mit Tet. jodi (4—8 Tropfen in 
Wasser) begonnen, später in ähnlicher Weise Solutio Lugol innerlich verabreicht. 
Ich bin dann aber doch zur Sol. kal. jodati 8,0 : ad 200 (dreimal täglich 1 EBlöffel 
in Milch) zurückgekehrt. 

Der Erfolg ist der übliche frappante. Die beiden Ulcera haben sich in 14 Tagen 
völlig gereinigt und bereits sehr stark verkleinert. Der Biceps ist nach ca. drei- 
wöchiger Behandlung wieder fast normal und viel weicher geworden. Die 
Armfunktion ist so weit gebessert, daB die Pat. in diesen Tagen (Ende Sep- 
tember 1923) ihren leichten Beruf wieder aufnehmen konnte. 

Zum Schluß soll aber noch auf einige Punkte des von mir beschrie- 
benen Falles kurz eingegangen werden. 

Charakteristisch für die Erkrankung ist der Beginn in Tumorform, 
flach, knotig; dabei die geringe Druckempfindlichkeit, das rapide Wachs- 
tum. Alle diese Momente lassen eine differentialdiagnostische Schwierig- 
keit gegenüber einem Sarkom anerkennen. Man soll in diesen Fällen 
also um so mehr auf irgendwelche bestehende postsyphilitische Stigmata, 
Pupillen, Reflexe, strahlige Narbe, Überreste von Periostitiden achten 
und nie die Wassermannsche Reaktion verabsäumen, obwohl ein negativer 
Ausfall nicht gegenbeweiskräftig sein darf. Die vorgenommene Probe- 
excision, die in einer vermeintlichen Totalexstirpation der Geschwulst be- 
stand, hat wohl einen gegenteiligen Erfolg gehabt, indem durch Propaga- 
tion sehr rasch ein größeres Rezidiv entstand. Aber auch die Beurteilung 
des mikroskopischen Bildes ist oft sehr schwierig. Pathologisch-anato- 
mischerseits konnte auch hier die Diagnose nur auf Granulationsgewebe 
mit einzelnen Riesenzellen, nicht differenzierbar, — vielleicht Tuberku- 
lose — lauten. Die mikroskopische Diagnose der Lues ist immer noch 
nicht in allen Fällen zu stellen, oft nur zu vermuten. Bemerkenswert und 
hervorzuheben ist ferner der schädliche Einfluß der Röntgenstrahlen, der 
zu einer raschen Ulceration, statt zum Zerfall und Schwund geführt 
hatte. Beweisend für die luische Ätiologie ist die rasche Heilung durch 
Jod. Es wurde mehrfach bereits empfohlen, das altbewährte Jodkali aus 
Sparsamkeitsgründen durch Tinct. jodi bzw. Sol. Lugol in Wasser inner- 
lich gegeben zu ersetzen. Mehrfache Proben dieser als äquivalent ange- 
priesenen Therapie lassen mich energisch davor warnen! Jodkali bleibt Jod- 
kalı und im Erfolge vorerst unerreicht, woessich um tertiäre Lues handelt! 

Wieweit eine vollkommene Restitutio ad integrum bei dem noch in 
Behandlung stehenden Falle zu erwarten ist, steht noch aus; die narbige 
Ausheilung des Prozesses wird wohl leichte funktionelle Störungen im 
Ellbogengelenk zurücklassen. 


Nachtrag bei der Korrektur: 23. Nov. 1923. Pat. war vor einigen 
Tagen in meiner Sprechstunde. Sie ist völlig geheilt, und zwar ohne jede 
Funktionsstörung. 


(Aus dem Institut für operative Chirurgie und chirurgische Anatomie an der Militär- 
Medizinischen Akademie zu Petrograd [Direktor: Prof. Dr. V. N. Schewkunenko).) 


Ausbreitungswege der Abscesse der Schulterblattgegend. 
(Anatomisch-experimentell beleuchtet.) 


Von 
Professor Dr. A. J. Ssoson-Jaroschewitsch. 


Mit 9 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 30. September 1923.) 


I. Klinische Rätsel. Rolle des anatomischen Experimentes in ihrer Lösung. 


Den Gegenstand der vorliegenden anatomisch-klinischen Unter- 
suchung bilden einige noch unklare Abschnitte der Chirurgie der tiefen 
Vereiterungen speziell der Regio scapularis.. Man muß zugeben, daß 
wir zurzeit solchen Fragen weniger Aufmerksamkeit schenken, als das 
das Wesen des Gegenstandes verdient, und als das die alten Chirurgen 
taten. Die alte Chirurgie hat dies Gebiet uns als Erbteil überlassen. 
Im Vergleich mit ihr haben wir einen großen Fortschritt zu verzeichnen, 
und unseren Blicken eröffneten sich solche Horizonte, wie sie sich Richet 
und Velpeau gar nicht ahnen ließen. Wir haben aber viele von ihnen 
aufgeworfene Fragen noch nicht beantwortet und sind auf Abwege 
geraten. Zurzeit sind wir ebenso hilflos und ebenso ratlos wie die alten 
Chirurgen, wenn wir vor eine sich entwickelnde tiefe Phlegmone des 
Halses, des Beckens oder der Schulterblattgegend gestellt werden. 
Wir stehen ebenso wie sie in Verlegenheit vor Medastinitiden und können 
nichts über ihren Verlauf oder die Ausbreitungswege des Eiters aussagen: 
wir sind nicht imstande, weder ihren malignen Verlauf vorauszusehen 
noch zu verhüten, jeder Fall bietet uns eine Fülle unlösbarer Rätsel. 

Rätselhaft und unerklärlich sind speziell die Ausbreitungswege der 
tiefen Abscesse und die Prädilektionsstellen ihrer Lokalisation. 

Es hätte scheinen können, daß die Lokalisation des Abscesses seine 
ursprüngliche Bildungsstelle bestimmt. Ein Knochenabsceß müßte an 
seiner Ursprungsstelle — in der Umgebung des Knochens — sich lokali- 
sieren, eine Vereiterung auf dem Boden einer Lymphadenitis müßte 
sich im Gebiet der Lymphknoten lagern. Es hätte scheinen können, 
daß eine Osteomyelitis der Scapula zur Ansammlung von Eiter in der 
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unmittelbaren Nachbarschaft des Knochens führen sollte. Die Er- 
fahrung zeigt, daß die Sache sich nicht so verhält (Fälle von Richet, 
Thevenard und Ssoson-Jaroschewitsch. Im Falle von Richet lag der 
Absceß zwischen dem Knochen und dem M. subscapularis; in dem von 
Thevenard brach er auf die vordere Oberfläche dieses Muskels durch und 
befand sich im Spalt zwischen ihm und dem M. serratus ant. (Die Fälle 
werden weiter unten ausführlich angeführt.) 

Somit ist die Lokalisation der Eiteransammlung ein Umstand, ihre 
Ursprungsquelle ein anderer. Die Diagnose der Absceßlage kann auf 
den Ursprung desselben nicht hinweisen, die Diagnose der erkrankten 
Stelle weist andererseits auf die Lage der Eiteransammlung nicht hin. 
Die Quelle der Vereiterung kann eine und dieselbe sein, aber der Eiter- 
herd kann sich verschieden lagern, weil die Bahnen der Eiterausbreitung 
nicht immer dieselben sind. 

In unserem Wissen darüber ist eine Lücke vorhanden, und wir können 
keine zweifellosen, bestimmten Behauptungen aufstellen. 

Die Kliniker erleichtern die Lösung der Frage, indem sie zu dem 
Begriff von den peptischen Eigenschaften des Eiters ihre Zuflucht 
nehmen, und erklären alles durch den Unterschied in der Intensität und 
der Dauer der Eitereinwirkung auf die Gewebe. Aber man kann der 
angeführten Ansicht die Meinung alter Chirurgen entgegenstellen 
(Velpeau, Pirogoff), welche alles durch den Verlauf und durch die Rich- 
tung der Fascien, d. h. durch Faktoren aus dem anatomischen und nicht 
dem physiologischen Gebiet, erklärten. Demnach haben wir hier mit 
einem strikten klinischen Rätsel zu tun, welches wir bis zurzeit nicht zu 
entziffern imstande sind. 

In Hinsicht auf das Schulterblattgebiet sind diese klinischen Rätsel 
besonders zahlreich und verworren, ich werde mir daher erlauben, sie 
an der Hand einer Reihe von klinischen Beispielen zu veranschaulichen. 

Im Fall von Ollier (s. Audry) handelte es sich um eine 26jährige Frau, 
welche an ausgebreiteter Tuberkulose des Caput humeri, der Gelenk- 
fläche und des Corpus scapulae (glenoidite tuberculeuse) litt, weswegen 
die Schulterblattresektion unternommen wurde. Der Fall endigte letal, 
weil in der Nachoperationsperiode Erysipelas sich hinzugesellte. Es ist 
interessant, daß im Laufe dieser Erkrankung bei der Kranken hernach 
einer nach dem anderen sich 6 Abscesse entwickelten, welche die ver- 
schiedenste Lokalisation aufwiesen: am Niveau der Mitte des Schulter- 
blattes, in der Fossa infraspinata, an der Rippenwand, an der vorderen 
Oberfläche der Axilla, in der Scheide des M. biceps und an dem äußeren 
Teil des Humerus. 

Die Ursprungsquelle der Abscesse ist eine und dieselbe, was aber 
den Mechanismus ihrer so verschiedenartigen Lokalisation bestimmt, 
das ist unbekannt. Noch mehr, die Tatsache so zahlreicher Eiterver- 
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senkungen an und für sich ist merkwürdig. Eitersenkungen beobachtet 
man nicht immer, im Fall von Marjolin z. B. wurde Osteomyelitis des 
Schulterblattes und Vereiterung des Schultergelenkes durch Eiter- 
versenkungen nicht begleitet. 

In den Fällen, wo sie aufgetreten ist, ist ihre Lokalisation eine äußerst 
mannigfaltige. Neben dem Fall von Ollier kann man den Fall von 
Fornet anführen. 


Ein 20jähriger Arbeiter erkrankte nach Heben einer Last an Schüttelfrost 
(Temp. 40,7°) und Schmerzen im rechten Schulterblatt. Bei der Untersuchung 
fand man eine schmerzhafte Geschwulst hauptsächlich in der Fossa infraspinata. 
Als sich Fluktuation einstellte, wurde durch einen Schnitt der Eiter herausgelassen. 
Der Kranke starb nach 2 Tagen, bei der Leichenöffnung erwies es sich, daß das 
Schulterblattperiost abgeschichtet und verdickt war, das Schultergelenk unver- 
sehrt. Der Eiter befand sich zwischen dem Schulterblatt und den Muskeln sowie 
zwischen dem M. triceps und dem Humerus. 


Im Fall von Richet (Gaz. méd. de Paris, Nr. 23, 1879) befand sich der 
Eiter zwischen dem Knochen und dem M. subscapularis sowie im Sack 
zwischen dem M. latissimus und dem M. serratus ant. 

Es steigt nun die Frage auf, wie man diese Mannigfaltigkeit zu deuten 
hat, wie die scheinbaren anatomischen Widersprüche zu lösen sind. 
Wir sahen eine ganze Reihe klinischer Rätsel und können sagen, daß 
jeder Fall der Vereiterung im Schulterblattgebiet etwas Unbegreifliches 
vorstelle. Die Folgen unserer Unwissenheit in dieser Frage sind gewöhn- 
lich für den Kranken schlimm, und man kann denken, daß es anders 
wäre, wenn wir mehr Kenntnisse darüber besäßen. 

Ein schlagendes Beispiel in dieser Hinsicht ist bei Heyfelder angeführt. 


Bei einem heruntergekommenen Mann von 45 Jahren entwickelte sich akute 
Osteomyelitis des Schulterblattes, welche einen großen Absceß an seiner hinteren 
Oberfläche zur Folge hatte. Zuerst machte man einen Schnitt und am nächsten 
Tag die radikale Operation. In ihrem Verlaufe erwies es sich, daß der entzündliche 
Prozeß die ganze Spina scapulae vom Vertebralrande bis zum Collum in Angriff 
genommen und sich auf die untere Hälfte ausgebreitet hatte. Daher entfernte 
Heyfelder die ganze Spina und etwa 2 Zoll der Scapula. Interessant waren die 
nachfolgenden Erscheinungen: Nach 39 Tagen, als der Kranke zu genesen 
begann und die Operationswunde zu verheilen, entstand, wie der Autor sich 
ausdrückt „infolge der Erkältung“ ein Absceß. Der Absceß wurde eröffnet und 
mit der Sonde das Gebiet des Schultergelenkes untersucht, welches sich vom Pro- 
zeB unversehrt erwies. 

Nach 1!/, Monaten verschloß sich die Operationswunde, aber der Abcseß in 
der Achselhöhle verheilte nicht. Noch nach einem Monate traten starke Schmerzen 
im Schultergelenk auf, und es entstand ein Absceß in der Scheide des M. biceps. Der 
Absceß wurde eröffnet, und man fand, daß das Humerusgelenk schon affiziert war. 
Deswegen unternahm man die Caputresektion, nach welcher der Kranke zugrunde 
ging. Bei der Obduktion wurde Osteomyelitis des oberen Drittels des Humerus 
konstatiert. 


Bei der Erklärung des Verlaufs dieses Falls spricht Heyfelder von der 
Erkältung, welche auf dem Boden des allgemein niedergekommenen 
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Zustandes die Affektion des Schultergelenkes nach sich gezogen hat. 
Für unsere Zeit leuchtet es ein, daß hier es sich nicht um Erkältung, 
sondern um eine Eiterversenkung handelt, welche lange Zeit die Eiterung 
in der Achselhöhle erhielt und die nachfolgende Gelenkaffektion her- 
vorrief. 

Konnte Heyfelder einen solchen Verlauf der Schulterblattosteo- 
myelitis erwarten? Kann man selbst nach den modernen anatomischen 
Daten erwarten, daß eine Eitersenkung in die Achselhöhle möglich 
ist? Die Daten der Anatomen geben keine Antwort auf diese Frage, 
und der Fall stellt ein schwer zu enträtselndes Vorkommnis dar. 

Wir müssen eingestehen, daß weder die Anatomie noch die Klinik 
uns eine Antwort darauf geben. Die Frage bedarf einer ausführlichen 
und minutiösen Ausarbeitung, und man muß klarstellen, auf welche 
Weise wir an die Enträtselung dieser klinischen Geheimnisse treten 
sollen. 

Ihre Enträtselung fordert das Leben selbst. Schon die Erfahrung 
alter Chirurgen hat gezeigt, wie gefährlich tiefe Phlegmonen im Gebiet 
des Schulterblattes sind. Die Mehrzahl endigt letal infolge der Pyämie; 
wenn wir nur die Fälle der Osteomyelitiden des Schulterblattes allein 
durchsehen, begegnen wir einem traurigen endlosen Martyrolog. .Die 
Eiterprozesse vor allem an der vorderen Oberfläche der Scapula sowie 
unter dem Schulterblatt zeichnen sich durch besonders langwierigen 
Verlauf, sagt Tillmanns. Akute tief liegende Abscesse erschweren die 
Diagnose bedeutend, und der Tod kann infolge der Pyämie oder Sepsis 
eintreten, wenn die Vereiterungsstelle nicht genau bestimmt ist‘ (S. 641). 

Die vorliegende Untersuchung bezweckt, diese Frage von dem Stand- 
punkte des anatomischen Experiments aus zu beleuchten. 

Das anatomische Experiment hat das Ziel, das vermittelnde Ver- 
kettungsglied zwischen der Klinik und dem anatomischen Saal zu 
schaffen. Indem es einerseits die komplizierten Verhältnisse am Leben- 
den vereinfacht, belebt es andrerseits gleichsam die Untersuchungen 
am toten Objekt und bringt die topographischen Verhältnisse dem 
Leben näher. 

Auf einer Reihe von Gebieten hat diese Methode ausgezeichnete 
Resultate (Niere, Milz) gezeitigt und ist wertvollen Monographien 
(Wolkoff und Delizyn) zugrunde gelegt. 

Mein Material umfaßt 65 Injektionen mit verschiedenen Injektions- 
massen der Spalten und Zwischenräume der Schulterblattgegend. Die 
an der Hand dieser Methode erhaltenen Ergebnisse mit den Daten der 
einfachen anatomischen Untersuchung geben die Möglichkeit, sie mit 
einigen klinischen Beobachtugen zusammenzustellen. 

Ich wage nicht, die Frage über die Ausbreitungswege der Abscess 
zu lösen; diese Frage ist sehr kompliziert und läßt sich wohl kaum an 
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der Hand der anatomischen Analyse allein beantworten. Doch kann 
einiges in dieser Frage klarer werden. 


II. Das Schultergelenk und die großen Fascien des Schulterblattes. Klinisch- 
anatomische Parallelen. 


Alte Autoren schreiben den Fascien die ausschließliche Rolle in der 
Ausbreitung der Abscesse zu. Nach ihren Daten ist der Mechanismus 
der Eiterverbreitung ein zweifacher: 1. die Fascien behindern den Eiter, 
an die oberflächlichen Schichten zu gelangen, und veranlassen ihn, sich 
flächenartig in den intrafascialen Schichten zu verbreiten (Velpeau 
S. 162), 2. sie bedingen die lamellenartige Lagerung des dazwischen 
liegenden Gewebes, welches infolgedessen ein sehr günstiges Substrat 
für die Eiterungen darstellt (S. 6). Der Eiter verbreitet sich in den 
Spalten und Schichten, weshalb ihre Kenntnis die Möglichkeit, die Stelle 
der Eiterung vorauszusehen, gibt. So kann z. B. ein tiefer Absceß in der 
Halsgegend den Verlauf der Fascien begleitend unter der Haut der 
Schulterblattgegend erscheinen (Richet, S. 688). 

Als Solltmann und König diese Tatsache an einem großen Material 
prüften, mußten sie zum Schluß kommen, daß die Ausbreitungswege 
der Abscesse durch die Lage des Zellgewebes vorausbestimmt sind. 

Das Bestreben, in den Fascien die ausschließliche Ursache der Ver- 
breitung des Eiters zu sehen, ist vielen Untersuchungen zu Grunde gelegt, 
und an vielen Körperstellen ist dies glänzend bewiesen worden. 

Die Schulterblattgegend blieb unberücksichtigt, und bis zur Zeit haben 
wir keine spezielle Arbeit in dieser Richtung. Jedoch hat die durch die 
Untersuchung anderer Gebiete festgestellte Rolle der Fascien das Stu- 
dium der Fascien des ganzen Körpers gefördert und darunter auch der 
größeren Fascien der Schulterblattgegend — Fascia supra-infra- 
spinata und subscapularis. 

Die beste Zusammenfassung der anatomischen Daten über diesen 
Gegenstand gibt uns Gruber. 

Ohne ausführlich bei den von ihm und seiner Schule erhaltenen 
Ergebnissen zu verweilen, werde ich einige Details berühren, die vom 
praktischem Wert sind. 

Die Fascia infraspinata teilt sich bekanntlich am hinteren Rande des 
M. deltoideus in 2 Lamellen — in die oberflächliche und tiefe. Die tiefe 
Lamelle nimmt an der Bildung der inneren Wandung der Scheide des 
M. deltoideus teil und inseriert an das Lig. coraco-arcomiale gegenüber 
der Insertionsstelle der Fascia supraspinata. Den M. deltoideus aus- 
kleidend verläuft sie unter dem kurzen Köpfchen des M. biceps und des 
M. coraco-brachialis, aber zagleich bedeckt sie die Kapsel des Schulter- 
gelenkes, die Insertionsstelle der Scapularmuskeln und das Os humeri 
bis zu seinem Collum chirurgicum. Somit bildet sich für das Schulter- 
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gelenk eine Art einer halben Scheide — Semivagina articulationis humero- 
scapularis (Gruber). In dem Gebiet dieser Semivagina bewegt sich der 
Oberarmbeinkopf frei. 

Ihre Bedeutung für die Pathologie wird dadurch bestimmt, daß die 
Höhle der Semivagina sich mit den anderen Fascialspalten in Ver- 
bindung setzt. 

Durch die Öffnung unter dem Fornix acromio-clavicularis vereinigt 
sie sich mit dem spaltförmigen Raume zwischen der Fascia supraspinata 
und dem M. trapezius, welcher eine beträchtliche Menge von lockerem 
Zellgewebe enthält. 

Andrerseits hat die Höhle der Semivagina unter dem Akromialfort- 
satze und dem Ligamentum coraco-acromiale eine Verbindung mit der 
Höhle des Sackes unter der Fascia supraspinata. Hieraus entfließen 
von selbst die praktischen Schlußfolgerungen. Sie sind von Anatomen 
gemacht und lassen sich folgendermaßen zusammenfassen : 

Die oberflächlichen Abscesse, welche zwischen dem M. trapezius 
und der Fascia supraspinata liegen und insbesondere das dort liegende 
Zellgewebe mit einfassen, haben eine direkte Bahn unter dem M. del- 
toideus in die Umgebung des Schultergelenkes. 

Die Verbindung zwischen der Höhle der Semivagina und dem Sack 
des M. supraspinatus andrerseits bestimmt den Weg der Ausbreitung 
des Eiters aus dem Gebiet des Schultergelenkes zur Scheide dieses 
Muskels, und umgekehrt, im voraus. 

Außerdem kann nach den Ergebnissen der von mir ausgeführten 
Injektionen die unter den M. trapezius injizierte Masse noch eine andere 
Bahn zum Gelenkgebiet sich schaffen: über den oberen Rand des Schul- 
terblattes gelangt sie in den Spalt zwischen dem M. subscapularis und 
dem M. serratus anterior, d. h. in den sogenannten antescapularen 
Spalt, indem sie seinem Verlaufe folgt, erreicht sie das Gebiet des Gelenks. 

Dazu muß man noch hinzufügen, daß die knöchern-fibrösen Scheiden 
des M. supra-, infraspinatus und subscapularis sich durch einige Eigen- 
tümlichkeiten des Baus auszeichnen. Die Fascien, welche diese Muskeln 
bekleiden, sind sehr fest an die Ränder der knöchernen Gruben ange- 
heftet; ihrer Struktur nach sind die außerordentlich fest und dick und 
bilden zusammen mit dem Knochen sehr unnachgiebige und sehr feste 
Behälter, aus denen das Blut oder der Eiter keinen Ausgang findet und 
lange Zeit nicht an die Oberfläche gelangen kann. Diese Tatsache ist 
nicht nur von Anatomen, sondern auch von Chirurgen vermerkt (Dja- 
konoff). 

Soweit die anatomischen Daten. Die klinischen Folgerungen und 
Schlüsse kommen von selbst; sie lassen sich als natürliche Schluß- 
folgerung ziehen. Daß hätte man tun können, wenn sie nicht an einem 
Mißstande — großer nur theoretischen Werte — litten. Statt dessen 
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werde ich als Parallele zu diesen anatomischen Daten einige klinische 
Beobachtungen mir erlauben anzuführen. Sie illustrieren einige ana- 
tomische Grundsätze. 


I. L., 29 Jahre alt, trat ins Feldreservehospital Nr. 976 am 18. III. 1921 mit 
einer penetrierenden Schußwunde im Gebiet der linken Regio acromialis. Die 
Eintrittsöffnung befand sich vorn im Gebiet des oberen Pols des Oberarmbein- 
kopfes, die Austrittsöffnung auf dem Rücken unter der Spina scapulae unter der 
inneren Hälfte derselben. Das Gebiet des Schulterblattes war geschwollen, aber die 
passiven Bewegungen waren in vollem Maße erhalten. Am Röntgenogramm waren 
am 23. III. gar keine Veränderungen von seiten des Schultergelenkes festgestellt. 

Zum 30. III. fieberte der Verwundete stark; die Geschwulst und die Schmerz- 
haftigkeit im Gebiet des Gelenks hielten die ganze Zeit an; aus der Eintrittsöffnung 
schied sich zuerst eine blutige, dann eine eitrige Absonderung aus. Man beschloß 
die Wunde zu erweitern. Am 31. III. Operation unter Allgemeinnarkose. Durch 
einen vertikalen Schnitt durch die Eintrittsöffnung wird das Gebiet des Gelenks 
entblößt. Die Kugel glitt an dem oberen Pol des Gelenks vorbei, zerschmetterte 
zum Teil den Processus coracoideus und ging unter dem Akromion nach hinten 
heraus. Die kleinen Knochensplitter sind entfernt, die kleinen Taschen eröffnet und 
drainiert. 

Zum 4. IV. begann die Wunde viel Eiter abzusondern; es entwickelten sich von 
neuem Schmerzhaftigkeit und Schwellung des Gelenkgebiets. Es kam eine Eiter- 
versenkung in dem Schulterblattgebiet zustande. Der Absceß ist faustgroß, liegt 
oberflächlich in der Fossa supraspinata. Unter der Allgemeinnarkose wird die 
Eiterversenkung, welche sich in der Scheide des M. supraspinatus befand, eröffnet. 
Es liegt ein Fensterbruch der Spina vor. Drainage. Die Temperatur fiel auf einige 
Zeit, stieg aber wieder, obgleich die Eiterversenkung an dem Schulterblatt nicht 
als Ursache dieser Erscheinung dienen konnte. 

Zum 25. IV. trat eine Geschwulst im Gebiet des M. pectoralis auf. Zum 30. IV. 
gelang es, die Eiterversenkung zu drainjieren, indem man auf stumpfem Wege ihre 
Kommunikationsöffnung mit der vorderen Operationswunde erweiterte. Die 
Eiterversenkung befand sich in der Scheide des M. pectoralis minor. Im weiteren 
griff der cariöse Prozeß auf den Oberarmbeinkopf über, seine Resektion wurde 
ausgeführt. Das Schicksal des Kranken war traurig, er erlag der Pyämie, welche 
sich bei ihm entwickelte. 


Somit handelte es sich um die Verwundung der neben dem Gelenk 
liegenden Fascialhüllen, welche die Semivagina articularis Gruberi vor- 
stellen. Ihre Vereiterung, durch den cariösen Prozeß im Processus 
coracoideus unterhalten, führte zu einer Reihe von Eiterversenkungen. 
Die erste breitete sich längs der Scheide des M. supraspinatus aus und 
gelangte in die Schulterblattgegend, d. h. sie legte den den Anatomen 
wohl bekannten Weg zurück. Die zweite Eiterversenkung verlief vom 
Processus coracoideus längs der Scheide des M. pectoralis minor. Dieser 
Muskel inseriert bekanntlich an den Proc. coracoideus. 

Als Seitenstück zu diesem Fall kann man die Beobachtung von 
Verneuil (nach Audry zit., S. 995) anführen, wo die Affektion des Pro- 
cessus coracoideus zur Bildung eines tiefen Abscesses in der Achselhöhle 
führte (vgl. resp. das Verhalten der Fascia subscapularis zur Semi- 
vagina Gruberi). 

40* 
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Der Fall von Ssudakewitsch ist auch analog. 


I. W., 18 Jahre alt. Vor 3 Jahren trat unter dem unteren Winkel des Schulter- 
blattes eine weiche schmerzlose Geschwulst auf, welche in der letzten Zeit schnell zu 
wachsen begann und vor 2—3 Wochen schmerzhaft wurde. die Schmerzen strahlen 
in den Arm aus. Die Kranke ist von schwachem Bau und unterernährt. Über dem 
rechten Schulterblatte unterhalb ihrer Spina befindet sich eine große kugelförmige 
Geschwulst (11 x 12), weich, elastisch, fluktuierend. Die Geschwulst bewegt sich 
zusammen mit dem Schulterblatt. Die Probepunktion gibt einen dicken grünlichen 
Eiter, der aus Eiterzellen und Fettdetritus besteht. Am 4. XII. 1901 — Operation. 
Mit einem breiten Längsschnitt ist die Absceßhöhle eröffnet. Viel dicken Eiters 
mit kaseosem Zerfall herausgelassen. Am unteren Schulterblattwinkel wurde auf 
einer unbeträchtlichen Erstreckung (2 cm im Durchmesser) der Knochen entblößt. 
Die Wandungen des Abscesses sind reseziert, die Wunde mit einer Knotennaht 
vernäht. Als die Kranke am 20. XII. 1902 die Klinik verließ, war die Absceßhöhle 
geschlossen. Die Kranke wurde wieder in die Klinik am 7. III. 1905 aufgenommen. 
Seit 1902, d. i. seit der Operation, sind die Schmerzen in der Schultergegend geblie- 
ben; sie exacerbierten in den letzten 4 Jahren bei Armbewegungen. Die Beweglich- 
keit des Schultergelenks ist begrenzt. Am Röntgen sieht man eine Lichtung am 
Oberarmbeinkopf. Operation. Der Oberarmbeinkopf und die Synovialhülle sind 
entfernt. Der obere Teil der Wunde vernäht. Dann wurde die alte Narbe aufge- 
schnitten; in der Tiefe der Wunde Granulationsmassen und Eiter, die Absceßhöhle 
verband sich, wie das die Sondenuntersuchung zeigte, mit der Gelenkhöhle stand in 
Kommunikation. Der Nachoperationsverlauf: glatt. 


In dem angeführten Fall handelte es sich um einen langsam ver- 
laufenden Fall der Tuberkulose des Schultergelenkes, die eine Eiter- 
senkung längs der Scheide des M. infraspinatus gab. 

Zur Veranschaulichung der durch meine Untersuchungen fest ge- 
stellten Kommunikation zwischen dem Spalt unter dem M. trapezius 
und dem hinteren antescapularen Spalt kann man folgenden Fall aus der 
Klinik der ehemaligen Diakonissengemeinde St. Georgs des Roten 
Kreuzes anführen. 


Krankengeschichte Nr. 35, 1915. 

W. G., 32 Jahre alt, ist mit einer Gewehrkugel am 20. IX. 1915 im Gebiet des 
linken Schlüsselbeins und des Schulterblattes verwundet. Eintrittsötfnung findet 
sich am äußeren Rande der Clavikel (die in Stücke gebrochen ist), Ausgang in dem 
mittleren Drittel des Schulterblattes. Die Wunde ist vereitert. Im Laufe 
der Behandlung wurden die einzelnen Sequester des zerbrochenen Schlüsselbeins 
entfernt, und da die Wunde nicht heilte, so wurde am 7. XII. unter Chloroform 
die Eingangsöffnung erweitert, die kleinen Sequester wurden entfernt, wobei man 
einen langen Gang bemerkte, der unter das Schulterblatt verlief und bis zu 
seinem Wirbelsäulenrand ging. An dieser Stelle wurde eine Kontrapertur an- 
gelegt. Unter penetrierender Drainage verschloß sich der Gang allmählich, aber 
es blieb eine tiefe Narbe, welche die Bewegungen des Arms im Schultergelenk 
sehr begrenzte. 


Soweit man nach den Daten der Krankengeschichte urteilen kann, 
handelte es sich um die Vereiterung im Zellgewebe zwischen dem 
M. trapezius und dem Schlüsselbein, welche eine Senkung unter das 
Schulterblatt gab. 


= 
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III. Fascien des Schulterblattgebietes. Fascialsäcke. Sack hinter der Fascia 
infraspinata. 

Wenn wir seit @ruber über große Fascien des Schulterblattgebiets 

ziemlich genaue Kenntnisse hatten, so besaßen wir über die übrigen 


Fascien bis zur letzten Zeit gar keine. 
Unbestimmte und verworrene Ansichten und Vorstellungen von 


Velpeau, Richet und Testut gaben nichts Grundlegendes, woran man sich 
beim Studium der Wege und des Mechanismus der Bewegung der Ab- 


scesse halten könnte. 
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Abb. 1. 


In den Jahren 1918—1920 unternahm ich das Studium der Fascien 
des Schulterblattgebietes (Abb. 1). Es erwies sich, daß ihr System ein 
wohlgeformtes vollständig umschriebenes Bild von lamellenförmigen Ge- 
bilden vorstellt, die etagenförmig eines hinter dem anderen sich lagern. 
Wenn man von der Oberfläche nach innen rechnet, so kann man 5 Fascial- 
blätter finden; sie sind schematisch in der beiliegenden Abbildung 


gebracht. 
Die Fascie Nr. 1 stellt einen Teil der Fascia superficialis communis 


des Körpers vor. 

Die Fascie Nr. 2 bekleidet den M. trapezius von hinten und ver- 
wächst am äußeren Rande dieses Muskels mit dem folgenden Blatt. Die 
Fascie Nr. 3 bekleidet den M. levator scapulae, die Mm. rhomboidei und 
geht auf die hintere Oberfläche des Schulterblattes über, wo sie zum 
Teil an die Fascia infraspinata wächst; mehr nach unten bedeckt sie 
den M. latissimus von hinten, von dem Wirbelsäulenrande der Sca- 
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pula nach außen bekleidet sie diesen Muskel vollständig, indem sie für 
ihn eine Scheide bildet. Zwischen der Fascia infraspinata und dieser 
Lamelle oder richtiger gesagt des Komplexes der Fascialblätter Nr. ? 
und 3 hat man einen engen spaltförmigen Raum — einen kleinen Fascial- 
sack. 

Die Fascie Nr. 4 bekleidet von vorn die Mm. rhomboidei und den M. 
levator scapulae und verwächst weiter von unten nach innen von der 
Linea scapularis fest mit der vorderen Oberfläche des M. latissimus 
dorsi. Indem sie wie alle Fascien dieses Gebiets von der Mediana beginnt. 
verläuft sie bis zum hinteren Rande des M. serratus anterior und teilt 
sich hier in 2 Blätter, welche den Muskel von vorn und von hinten be- 
kleiden. Zwischen dem M. latissimus, in seinem Teil, der nach außen 
von der Linea scapularis liegt, und dem M. serratus ist auch ein großer 
Fascialsack vorhanden, der beinahe von allen Seiten geschlossen ist. 

Die Fascie Nr. 5 befindet sich in dem vorderen antescapularen Spalt, 
d. i. im Zwischenraume zwischen den Rippen und dem M. serratus ant. 

Eine volle Beschreibung dieses Blattes hat man in der Literatur 
nicht; nach meinen Daten ist das eine ausgedehnte Lamelle, welche sich 
von den Dornfortsätzen bis zur Stelle des Beginns von den Rippen 
des M. serratus ant. erstreckt und von der 2. bis zur 8. Rippe; sie dient 
als Zwischenschicht zwischen den Rippen und dem M. serratus ant. 
und kann Fascia praescapularis genannt werden; sie bildet die Scheiden 
für die beiden Mm. serrati posteriores. Ihrer Struktur nach steht sie 
etwas in der Mitte zwischen einem Schichtzellgewebe (lame celluleuse) 
und einer typischen Fascie. Man hat einen Grund ihr eine eigentümliche 
Rolle in den Bewegungen des Schulterblattes zuzuschreiben. Dies Blatt 
.nimmt an der Bildung des großen Fascialsackes vorn vor dem Schulter- 
blatte teil, welcher außer ihm durch die Fascie Nr. 4 und durch eine 
Verbindung zwischen ihnen, die am Niveau der 8.—7. Rippe sich be- 
findet, begrenzt ist. 

Somit bilden die Fascien der Schulterblattgegend 3 abgeschlossene 
Säcke 1. zwischen der Fascia infraspinata und der Fascie Nr. 3, 2. zwischen 
dem M. latissimus dorsi und dem M. serratus und 3. vor dem Schulter- 
blatt. 

Diese Säcke wurden von mir mittelst der Injektion von Gelatine- 
und Gipsmassen studiert. Die Beschreibung der Resultate der Unter- 
suchung werde ich von dem oberflächlicher liegenden Sack hinter der 
Fascia infraspinata beginnen. Beim Präparieren im Bereich seiner 
Lagerung scheint es, daß der Sack einen engen vollständig verschlossenen 
Spalt ohne jegliche Öffnungen vorstellt. Wenn man aber ihn selbst mit 
einer solchen Injektionsmasse wie Gipsmasse injiziert, so erweist es sich 
daß diese Abgeschlossenheit eine scheinbare ist. Von 16 Injektionen 
war nur in 4 keine Kommunikation mit den benachbarten Säcken: in 


Ausbreitungswege der Abscesse der Schulterblattgerend. 619 


allen übrigen Fällen gelangte die Masse in größerer oder geringerer Menge 
auch in die benachbarten Säcke. Wenn man die Ausbreitungswege der 
Masse betrachtet, so sieht man, daß unter gänzlich gleichen Versuchs- 
bedingungen die Resultate des Ex- 
periments jedesmal einander nicht My M. deltoideus 
ähnlich sind. Diese Schwankungen ae 

sind zahlreich, aber sie können in 
folgenden 4 Typen zusammenge- a N 
faßt werden. 

l. Die Masse breitet sich nach 
oben aus; sie umgeht unter den 
Sehnen des M. trapezius die Basis 
spinae und gelangt in der ent- 
sprechenden Schicht in die Fossa 
supraspinata. Der Bereich ihrer 
Ausbreitung kann sehr verschieden sein, manchmal geht er in die 
Fossa supraclavicularis über (Abb. 2). 

2. Die Masse breitet sich dem Gange des Fascialsackes entlang aus 
und gerät in den Spalt zwischen den Mm. trapezius und rhomboidei. 
In dieser Schicht kann sie bis zur Me- 
diana gelangen, d. h. bis zu den Dorn- 
fortsätzen. Das Fenster, durch welches 
die Masse in den scheinbar geschlossenen 
Spalt einfließt, befindet sich gleich 
unter der Spina scapulae (Abb. 3). 

3. Die Masse breitet sich nach unten 
aus in den Spalt zwischen dem M. la- M. latissimus 
tissimus und den M. serratus und füllt Abb. 8. Nr. 46, M., 57 Jahre. 
diesen scheinbar geschlossenen Sack. 

Die Kommunikationsöffnung befindet sich entweder am Rande des 
M. teres minor oder sie bildet sich künstlich durch das Auseinander- 
schieben der Fasern des Muskels (Abb. 4). 

4. Die Masse breitet sich nach vorn in den antescapularen Spalt. 
Sie schlägt folgenden Weg ein: zuerst geht sie in den Spalt zwischen den 
Mm. trapezius und rhomboidei, dann richtet sie sich durch eine Aus- 
einanderschichtung der Muskelfasern auf seine vordere Oberfläche, ihr 
folgend tritt sie auf die vordere Oberfläche des Schulterblattes über 
(Abb. 5). 

Aus der Zusammenstellung einiger Tatsachen der Untersuchung 
kann man denken, daß der Weg der Masse auch ein anderer sein kann, 
Die Masse geht zuerst unter den M. trapezius über der Spina scapulae, 
dann geht sie um den oberen Rand des Schulterblattes und gelangt in 
den Spalt zwischen dem M. serratus ant. und M. subscapularis (s. oben). 





Abb. 2. Leiche Nr. 56, Frau von H., 56 Jabre. 
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Außer den genannten gibt es eine Reihe von Übergangsformen, 
welche die Anzeichen dieses oder jenes Typus vereinigen. 

Stellt man alle oben angeführten Typen miteinander zusammen. 
so kann man sehen, daß in jedem nachfolgenden die Injektionsmass 
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Abb. 4. Nr.48, Weib, 60 Jahre. 


in tieferen Schichten als im vorhergehenden sich findet. Nach einer 
solchen Zusammenstellung ist man geneigt zu denken, daß die anato- 


Mm. rhom- 
boidei 


Abb. b. Nr. 86, M., 15 Jahre. 






mischen Ausbreitungsbedingungen 
Schwankungen unterworfen sind: in 
einigen Fällen gestalten sie sich so. 
daß die Masse aus den oberflächlichen 
beinah subcutanen Schichten in die 
tiefsten auf die vordere Oberfläche 
der Scapula gelangen kann. 
Worin sich diese Bedingungen 
äußern, darüber kann man nur mut- 
maßlich sich aussprechen. Für die 
leichte Entstehung der Kom- 


simus munikationsöffnungen muB 


schwache Widerstandsfähigkeit 
der Fascien und atrophischer 
Zustand der Muskulatur, was 
man bei heruntergekommenen 


Kranken besonders bei Frauen beobachtet, vorliegen. 
Mit diesen Daten der anatomischen Analyse möchte ich die klinischen 
Fälle des Übergangs suppurativer Prozesse von der hinteren Oberfläche 
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auf ihre vordere zusammenstellen. Unwillkürlich kommt die Frage auf, 
ob nicht auch auf diesem Wege sich der Eiter ausbreitet? Im allge- 
meinen sind Fälle der Ausbreitung der Suppuration auf die tiefen Ab- 
schnitte der Schulterblattgegend nicht selten. Ich kann einen eigenen 
Fall anführen, der die Möglichkeit eines solchen Überganges bei Ver- 
letzung des oberflächlich liegenden Wirbelsäulenrandes der Scapula 
illustriert. 


Lazarett des Roten Kreuzes Nr. 317, 1918. 

M. S., 24 Jahre alt, aufgenommen mit einem großen Absceß am Rücken im 
Gebiet des linken Schulterblattes. Im Jahre 1918 mit Schrapnellsplittern ver- 
wundet, mit Verletzung des linken Schulterblattes und der linken Lunge. Wurde 
dreimal’ operiert, man entfernte Stücke des verletzten Schulterblattes und Splitter 
des Metalls. Ein Jahr nach Abheilung der Wunde entstand im Gebiet der linken 
Scapula ein Absceß, der sich vom Rande des Schulterblattes bis zur Mediana des 
Rückens erstreckte. Beim Palpieren erschien der Wirbelsäulenrand usuriert. 
Am 16. VII. 1918 unter Allgemeinnarkose Operation. Durch einen Schnitt in Form 
einer eckigen Klammer ([ ) wurde der Wirbelsäulenrand des Schulterblattes ent- 
blößt. An ihm befand sich ein kariöser Knochenabschnitt, der mit dem Stemm- 
eisen und in einzelnen Stücken entfernt wurde. Die Höhle des oberflächlichen 
Abscesses hat eine Kommunikation an der Basis spinae mit einer anderen Höhle, 
welche unter den Mm. rhomboidei lag und eine beträchtliche Menge Eiter enthielt. 
Der Absceß bestand somit aus 2 Kammern — einer oberflächlichen und einer 
tiefen — und erinnerte durch seine Form an eine Sanduhr (,‚‚en bisac‘‘). Der weitere 
Verlauf war ohne Komplikationen. Heilung mit beinah vollkommenen Funktions- 
wiederherstellung. 

Im angeführten Beispiel bestand der Absceß auf dem Boden der 
chronischen Osteomyelitis des Wirbelsäulenrandes des Schulterblattes 
aus 2 Kammern: 1. einer oberflächlichen, die beinah gleich unter der 
Haut lag und 2. einer tiefen, die sich vor dem Schulterblatt lagerte. 
Darüber, wie beschaffen der Mechanismus dieses Überganges der Ver- 
eiterung sei, kann man nur Vermutungen anstellen, aber die oben ange- 
führten experimentell pathologischen Parallelen geben unseren Gedanken 
eine bestimmte Richtung. Man kann denken, daß die Bahn für die 
Fortbewegung des Eiters auch in diesem Falle durch den Verlauf und 
die Lage der Fascialblätter vorausbestimmt war. 

Ein dem angeführten analoger Fall eines Abscesses ‚en bisac“ ist 


bei T'hevenard angeführt. 


IV. Sack zwischen dem latissimus dorsi und dem M.serratus. Antescapu- 
larer Sack. Drainage des antescapularen Raumes. 


Der Sack zwischen dem M. latissimus dorsi und dem M. serratus ant. 
ist durch das Blatt der Fascie Nr. 3, welche den M. latissimus von innen 
und von vorn bekleidet und dem äußeren Blatt der Fascie Nr. 4 gebildet. 
Nach den Untersuchungsdaten hat der M. latissimus eine vollständige 
Fascialhülle nur in seiner äußeren Hälfte; nach innen von der Linea 
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scapularis hat er in der Mehrzahl der Fälle keine freie Scheide. da er fest 
ınit der Fascie der folgenden Schicht — der Fascie Nr. 4 — verwachsen 
ist. Daher erstreckt sich der in Rede stehende Fascialsack nach außen 
nicht weiter als bis zum Wirbelsäulenrand des Schulterblatts. Nach 
oben ist er durch den oberen Rand des M. latissimus begrenzt. wo die 
komplizierte Teilung des Fascialblattes Nr. 3 in seine Lamellen statt- 
findet. Unten ist der Sack durch die feste Anheftung der Fascie Nr. 3 
und \r. 4 zur Rippenwandung am Niveau des unteren Randes des 
M. latissimus geschlossen. Der Sack scheint nach vorn in die tiefen 
Fascialspalten der vorderen und seitlichen Oberfläche der Brust und 
des Abdomens sich zu öffnen. Die Ausbreitung der Injektionsmasse 
in diesem Sacke hat einen eigentümlichen Charakter und ist gleich- 
falls unbeständig; die Grenzen der Ausbreitung hängen zum Teil von der 
Menge der Flüssigkeit ab. Die verschiedenen Abarten können in folgende 
2 Typen zusammengefaßt werden: 

l. Die Injektionsmasse verbreitet sich nach vorn nicht weiter als bis 
zur Linea axillaris post. Nachdem sie den Sack zwischen dem M. latissi- 
mus und dem M. serratus anfüllt, findet sie einen Ausgang nach oben 
in die Fossa infraspinata; durch sie kann 
die Masse in den Spalt unter dem M. trape- 
zius gelangen. Derartige Fälle sind auf der 
Abbildung 4 abgebildet. 

2. Die Masse verbreitet sich nach oben 
nicht und findet einen Ausgang nach vorn. 
Sich an der Oberfläche des M. serratus er- 
gießend verläuft sie an der vorderen und seit- 
lichen Oberfläche des Thorax und kann unter 
der Mamma bis zur inneren Grenze des 
M. pectoralis major gelangen. Bemerkens- 
wert ist ihre Ausbreitung in die Achselhöhle, 
hierher gelangt sie, indem sie ihrer hinteren 
Wand folgt, und oft gibt sie einen ‚Ausläufer in den hinteren Ante- 
scapularspalt — zwischen dem M. serratus und M. subscapularis ( Abb. 6). 

Den 2. Ausbreitungstypus beobachtet man öfter, den ersten seltener. 

Somit sind in den entgegengesetzten Varianten die Ausbreitungswege 
der Injektionsmasse diametral verschieden: in dem ersten breitet sich 
die Masse, wenn auch auf einer großen Erstreckung, so doch oberfläch- 
lich aus, im zweiten gelangt sie von der Oberfläche in die Tiefe, sie kann 
auf die vordere Oberfläche der Brust, ins Gebiet des M. pectoralis ge- 
langen und eine Kommunikation mit der Achselhöhle finden. 

Man muß hinzufügen, daß der axillare Rand und der untere Schulter- 
blattwinkel außerdem ein innigstes Verhältnis zum in Rede stehenden 
Sack haben, da der Rand des Knochens in seine Höhle hineinragt. 
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Als Seitenstück zu diesen anatomischen Erfahrungen kann man 
klinische Beobachtungen anführen. Der folgende Fall betrifft eine 
außergewöhnliche Art der Bildung der Eiterversenkung bei tiefer Lymph- 
adenitis der Achselgegend. 


I. T., 43 Jahre alt (eigene Beobachtung). 

Nach Verletzung eines Fingers der rechten Hand entwickelte sich beim Kran- 
ken eine suppurative Lymphadenitis der rechten Achselhöhle, die bald einen 
schweren Verlauf äußerte. Die Lymphadenitis wurde durch Bildung eines 
tiefen Abscesses begleitet, welcher Eiterversenkungen nach vorn in das Ge- 
biet des M. pectoralis und nach hinten in das Gebiet des Schulterblattwinkels 
gab. Die letztere war faustgroß und hatte genau die Lage, welche die Injek- 
tionsmasse bei der Injektion des Sackes zwischen dem M. latissimus dorsi und dem 
M. serratus einnimmt. Die vordere Eiterversenkung lagerte sich im Bereich des 
M. pectoralis und war etwas kleiner. Nach 2 Wochen 
etwa nach der Bildung beider Eitersenkungen wurde 
der Absceß in der Achselhöhle resorbiert, aber die Eiter- 
senkungen blieben und unterhielten den schweren Zu- 
stand des Kranken. Bis zu diesem Moment war die Be- 
handlung konservativ. Später wurden die Abscesse er- 
öffnet und verheilten. indem sie Narben nachließen, 
welche die Armbewegungen behinderten. Die schema. = > 
tische Darstellung der Abscesse ist an der Abb. 7 ge- —— 
geben. 





i , ar Abb. 7. Sagittalschnitt 
Die beim Kranken vorliegenden Verhältnisse (',, natürlicher Größe). 


zeigen, daß der Eiter sich aus der Achselhöhle in 
den in Rede stehenden Fascialsack einerseits und zum Bereich des 
M. pectoralis andererseits Bahn brechen kann. 

Die anatomische Untersuchung deckt den ununterbrochenen Zu- 
sammenhang aller dieser 3 Abschnitte miteinander auf. Wenn man die 
Abb. 7 mit Abb. 6 und den auf ihr abgebildeten Bereich der Ausbreitung 
der Injektionsmasse vergleicht, so wird die Zusammenstellung dieser 
2 Beobachtungen nicht befremden. Das Zusammenfallen der gleichen 
Verhältnisse ist so vollständig, daß man mit einer gewissen Begründung 
von den gemeinsamen Ursachen sprechen darf, welche sie bedingen, 
im ersten Fall die Fortbewegung des Eiters und im zweiten der Masse. 
Man hat allen Grund zu denken, daß diese Bedingungen einen anato- 
mischen Charakter haben. 

Die nahe Beziehung des Sacks zwischen dem M. latissimus und dem 
M. serratus zur Achselhöhle kann man auch an folgenden 2 Fällen ver- 
folgen, welche ich der Liebenswürdigkeit von A. W. Melnikoff und 
M. A. Nedrigajlowa verdanke. 

Der 1. Fall betrifft eine Verwundung des Schulterblattes, welche 
durch Bildung eines Abscesses an einem unteren Winkel und eine nach- 
folgende Eitersenkung in die Achselhöhle kompliziert war. 


K., verwundet am 20. X. 1916. Die Kugel passierte die Muskeln des rechten 
Humerus und ging unter der Spina scapulae heraus. Temp. 38,5°. 3 Wochen nach 
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der Verwundung bildete sich an dem unteren Winkel des Schulterblattes ein großes 
Infiltrat, das fluktuierte und sehr schmerzhaft war. Operation. Der Schnitt wurde 
unter der Spina längs dem Gange der Fasern des M. infraspinatus ausgeführt; die 
Muskelfasern wurden auf stumpfem Wege getiennt. Neben dem Schulterblatte 
wurde ein AbsceßB gefunden. Nach einem Monat nach der Operation entstand eine 
Eitersenkung im Gebiet des rechten Ellenbogens, wobei es sich erwies, daß der 
AbsceßB sich auf den Arm aus der Achselhöhle senkte. Die Eiterbeule wurde eröffnet. 
Die Wunden verheilten allmählich, dabei waren die funktionellen Resultate infolge 
der früh begonnenen Bewegungen günstige. 

Der 2. Fall betrifft eine Pneumococcus-Osteomyelitis des Schulter- 
blattes, welche durch Resektion behandelt wurde und eine Eitersenkung 
in die Achselhöhle gab (Nedrigajlowa). 

Journal, Nr. 1475, 1915. 

Frau von 45 Jahren. Überstand 2-3 Monate bevor eine croupöse Pneumonie. 
Nachdem sie das Krankenhaus verließ fühlte sie Schmerzen im Gebiet des linken 
Schulterblattes und Unmöglichkeit den Arm zu bewegen. Bei der Aufnahme hat 
man von seiten der Lunge eine geringe Menge trockener Rasselgeräusche und hnks 
Perkussionsschalldämpfung; am Herzen dumpfe Töne. In der linken Axillargegend 
eine kleine hyperämisch gestaute Geschwulst; der äußere Rand ist ausgestülpt; die 
Haut ist unter der Scapula ödematös. Auf der Röntgenaufnahme wird Schulter- 
blattosteomyelitis diagnostiziert, mit außerordentlicher Sequestermenge. Opera- 
tion. Schnitt längs der Spina scapulae und des Wirbelrandes. Eine geringe Eiter- 
menge ist vorhanden, das Periost abgeschichtet; an einigen Stellen der Knochen 
durchbrochen, es lagen einige Sequester vor. Ein Teil des Schulterblattes unter- 
halb der Spina scapulae wurde reseziert, dabei bemerkte man eine Eiter- 
senkung in die Axillargegend, man entfernt eine gewisse Menge Eiter. Bak- 
teriologisch wurde in dem letzteren der Diplokokkus Fränkeli festgestellt. 
Glatter Nachoperationsverlauf. Nach 2 Monaten bewegte die Kranke den Arm 
und die Hand frei. 

Der Fascialsack vor dem Schulterblatt ist vorn durch die Fascie 
Nr. 5, hinten durch die Fascie Nr. 4 gebildet; nach innen läuft er in der 
entsprechenden Schicht bis zur Wirbelsäule, nach außen bis zum Beginn 
der Digitationes des M. serratus; oben eröffnet er sich am Rande des 
M. serratus in die fascialen Spalten der Regio supraclavicularis, von 
unten ist er durch eine besondere Scheidewand abgeschlossen zwischen 
den Fascien Nr. 4 und Nr. 5, welche sich am Niveau der 7. und 8. Rippe 
befindet. Was Vorhandensein dieser Scheidewand und die dadurch 
bedingte gleichsam isolierte Lage des antescapularen Sackes wird durch 


die Reihe folgender Versuche bewiesen: 

Wenn man die Injektionsmasse oberhalb der Scheidewand injiziert, 
so füllt die Masse den ganzen Sack an und verbreitet sich nicht unterhalb 
der 7.—8. Rippe. 

Wenn man die Injektion gleichzeitig aus 2 Punkten — einem, der 
oberhalb der Scheidewand und einem anderen unterhalb vornimmt, so 
fließen die beiden (verschiedenfarbigen) Injektionsmassen nicht zu- 
sammen, sie bleiben getrennt liegen, von der Scheidewand geschieden 
(Abb. 8). 
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Wenn man mit der Masse den unterhalb der Scheidewand liegenden 
Sack, der sich zur Lendengegend bezieht, injiziert (Lessha/t); so dringt 
die Masse nicht in das Schulterblattgebiet ein, sie stülpt nur die Scheide- 
wand nach oben aus, welche dies Eindringen verhindert. 

Das Vorhandensein der Scheidewand konnte man in allen unter- 
suchten Fällen beweisen, aber sie war nicht in allen Fällen so fest, daß 
sie dem Druck der injizierten Masse widerstehen konnte; ihr medialer 
Teil, der immer dünner war 
als der laterale war manchmal 
unsicher (in 4 Fällen auf zwan- 


M. trapezius 


M. supra spinatus 





zig) und konnte die Unversehrt- 
heit des antescapularen Sackes 
nicht erhalten. In solchem Fall 


M. rejraspinatus 







M. serratus ant. 


Vordere Ante-\ 
konnte der antescapulare Sack *“Pwlarspaltel 
mit den Fascialspalten der 
Lendengegend in Kommuni- 
kation treten. 

Die erwähnten Versuche 
wurden mit der Gipsmasse und 
mit Eiter ausgeführt. 

Die auf diese Weise erhal- 
tenen Details der anatomischen 
gegenseitigen Verhältnisse kön- 
nen nicht durch einfaches Prä- 
parieren erzielt werden. Sie können nur durch das Experiment an der 
Leiche klargestellt werden. Indem man die Rolle dieses Hilfsmittels der 
Analyse betont, muß man sagen, daß von theoretischem Standpunkte aus 
die erhaltenen Resultate der Analyserecht bedeutvollsind. Das Vorhanden- 
sein eines geschlossenen Sackes vor dem Schulterblatte fällt mit dem Vor- 
handensein in diesem Raume von 3 Bildungen, welche leicht als Substrat 
für Eiterungsprozesse dienen können, zusammen: Ich weise hin 1. auf 
das daselbst manchmal als ergänzende Schicht vorkommende lockere Fett- 
zellgewebe, 2. auf die Fasciallamelle Nr. 5, welche bisweilen viel Fett 
enthält und 3. die von Gruber beschriebenen Bursae mucosae, welche 
oft die Stelle der Entwicklung der akuten und chronischen Bursitiden 
abgaben. Eine von ihnen, die Bursa mucosa subserrata, lagert sich 
zwischen den Rippen und dem M. serratus im Zellgewebe und die zweite, 
die Bursa mucosa intraserrata, befindet sich an dem oberen medialen 
Winkel des Schulterblattes in der Substanz dieses Muskels. Der letzteren 
begegnet man 1 Mal auf 8 Menschen (Gruber), nach meinen Daten trifft 
man sie etwas seltener an (l Mal auf 20). 

Außerdem tritt die Höhle des in Rede stehenden Sackes direkt an 
die Wirbeldornfortsätze heran und eben hier liegt eine ganze Reihe von 
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Abb. 8. Sagittaler Längeschnitt ('/, natürl. Größe). 
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Rippen. Daher kann man theoretisch annehmen, daß der antescapulare 
Sack als Entwicklungsstelle einer ganzen Reihe von akut und chronisch 
verlaufenden Prozessen dienen kann. Diese Einräumung hat um so viel 
mehr Wert, daß der Sack sich sehr tief vor dem Schulterblatt lagert 
und von hinten mit dem Knochen bedeckt ist; daher kann man erwarten, 
daß die Eiterung hier latent und langwierig verlaufen muß. Derart sind 
die theoretischen Schlußfolgerungen aus der anatomischen Analyse. 

Die praktischen Ergebnisse der klinischen Erfahrung in dieser Hin- 
sicht sind folgende. 

J. Heyfelder sagt, daß oft die Ursache der Eiterversenkungen in dem 
Schulterblattgebiet die Entzündung der Wirbelkörper sein kann. Bei 
Chalot ist eine Abbildung eines kalten 
Abscesses vor dem Schulterblatt ge- 
bracht. Wie man sieht sind die Ver- 
hältnisse mit denen sehr ähnlich, 
welche man bei der Injektion des ante- 
scapularen Raumes erhält (Abb. 9). 

Langenhagen spricht von der 
schwierigen Diagnose der vor dem 
Schulterblatt liegenden Abscesse. Er 
empfiehlt sie durch Trepanation zu 
behandeln und hält die tiefe Fluk- 
3 j tuation am unteren Winkel des Schul- 

z Í terblattes für charakteristisch. 
l AR ti Tillmanns weist darauf hin, daß 
Abb. 9. „Kalter AbsceßB unter dem Schulter- die vor dem Schulterblatt liegenden 
blatt“ ( Chalot ). Abscesse einen besonders langwierigen 
Verlauf haben; der Tod kann früher 
eintreten, ehe die Eiterungsstelle bestimmt wird. 

Bei Terrillon (S. 400) ist eine Beobachtung (IX) angeführt, wo bei 
einer Frau ein kalter Absceß des antescapularen Raumes vorlag. Ich 
werde die Daten der objektiven Untersuchung anführen. 

Man kann konstatieren, daß der untere Schulterblattwinkel durch eine Ge- 
schwulst emporgehoben ist, welche sich vom Wirbel- bis zum Axillarrande erstreckt. 
Das Schulterblatt kann nicht genau an den Thorax anliegen; wenn man auf das- 
selbe aufdrückt, so wird die unter ihm liegende Geschwulst sofort höher, indem sie 
sich seitwärts ausbreitet. Das Schulterblatt wies anscheinlich gar keine wahrnehm- 
baren Änderungen auf. Broca machte mit dem Aspirator von Dieulafoy 2 Punktio- 
nen, welche gar keine Flüssigkeit ergaben; jedesmal wurde die Nadel mit Membra- 
nen verschlossen. Dann griff man zu einem dicken Troikart, durch den man eine 
geringe Menge eitrig seröser Flüssigkeit erhielt mit den Teilen von falschen Mem- 
branen ähnlichen Flocken. Indem man mit dem Stilett diese Gerinnsel, je nach dem 
sie das Lumen verschlossen, abstieß erhielt man 300 g eitrig seröser Flüssigkeit. 
An die Stelle des Troikarts wurde eine Drainröhre eingeführt, welche den Abfluß 
des Eiters erleichtern sollte, nach 15 Tagen verließ der Kranke die Klinik. 
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Ich werde nicht eine ganze Reihe von Fällen der großen chronischen 
Bursitiden der Schleimbeutel mit ‚‚reisförmigen‘‘ Körpern, welche von 
Terrillon gesammelt sind, anführen, die einen operativen Eingriff er- 
forderten und von ‚Scapularkrepitation‘ begleitet waren. 

Um den Stoff nicht anwachsen zu lassen, werde ich nur kurz die 
Reihe vulgärer Eiterungen vor dem Schulterblatt erwähnen. Einen 
von solchen Fällen fand ich in den Krankheitsgeschichten der St. Georgs 
Diakonissengemeinde (Krankengesch. Nr. 52, 1917). Eslag ein langer 
Fistelgang vor, er verlief hinten an den Rippen zum zerbrochenen 
Schulterblattwinkel und zur gebrochenen 10. Rippe. Am Schluß des 
Ganges befand sich eine Eiteransammlung, welche eine Geschwulst nur 
an der Stelle der Verletzung erzeugte (im Gebiet des Schulterblattes). 

Wenn man all diese klinischen Daten sammelt und sie mit den Re- 
sultaten der anatomischen Analyse zusammenstellt, so erhält man eine 
vollkommene Übereinstimmung. Sie erlaubt die Behauptung aufzu- 
stellen, daß der Verlauf der eitrigen Prozesse vor dem Schulter- 
blatte und überhaupt in der ganzen Schulterblattgegend von den ana- 
tomischen Eigentümlichkeiten, im speziellen von den Eigentümlichkeiten 
des Fascialapparates abhängt. Dieser Umstand berechtigt uns mit 
großem Recht und großer Glaubwürdigkeit die von Audry gesagten 
Worte zu wiederholen: ‚Le siege des suppurations est variable & l’infini, 
il a parfois suivi le trajet des muscles, parfois des sereuses sousmuscu- 
laires et periarticulaires.“ 

Es erübrigt nur die praktische Schlußfolgerung zu ziehen: welche 
Eingriffe der Chirurg wählen soll, wenn er die Lage der Fascien und die 
wahrscheinlichen Ausbreitungswege des Eiters kennt. Die Antwort ist 
einleuchtend: man muß so früh wie möglich drainieren, aber wenn man 
drainiert, muß man die rationellen Erwägungen in Betracht ziehen; 
der Chirurg muß die günstigsten Abflußbedingungen voraussehen und 
die im weitern möglichen Bahnen der Bewegung des Eiters in Rechnung 
ziehen. Für den antescapularen Raum speziell muß man für diese Zwecke 
das Dreieck von Velpeau empfehlen: das Dreieck zwischen den Rändern 
des M. latissimus, rhomboidei und M. trapezius. Dieser von den Muskeln 
freie Abschnitt führt zum niedrigsten Abschnitt des antescapularen 
Sackes, wie man das aus der Abb. 8 ersieht. Man findet ihn leicht 1!/, cm 
über dem Winkel des Schulterblattes gleich nach außen von dem Wirbel- 
rande. Der beste Schnitt für seine Entblößung ist der horizontale an 
dem oberen Rande des M. latissimus. 
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(Aus der Chirurgischen Universitätsklinik Königsberg i. Pr. 
[Direktor: Prof. Kirschner).) 


Über das Schicksal nach v. Hacker-Durante plastisch gedeckter 
Schädelverletzter. 


Von 


Oberstabsarzt Dr. Hans Käfer, 
kdt. gew. zur Klinik. 


Mit 1 Textabbildung. 


(Eingegangen am 27. Oktober 1923.) 


Auch das Riesenmaterial an Schädeldefekten aus dem Weltkriege 
vermochte eine einheitliche und endgültige Technik des plastischen 
Ersatzes von Schädellücken nicht zu bringen. Man hat geradezu den 
Eindruck, als ob während der Kriegsjahre alle Phasen des anscheinend 
schon abgeschlossenen Entwicklungsganges noch einmal wieder — fast 
möchte man sagen — rückläufig erprobt und gepriesen werden sollten 
(Lotsch). Die ausgezeichneten, mit der Autoplasiik erzielten Erfolge 
vermochten die Plastik mittels toten, artfremden und Leichenmaterials 
nicht gänzlich zu verdrängen und selbst das Entstehen neuer Vorschläge 
nicht zu verhindern. 

Nur wenige Worte über die alloplastische Schädeldeckung: 

Es gibt kaum ein alloplastisches Material, was man nicht zum Ersatz 
des Schädelknochens herangezogen hat. Hartgummi, das Filigrannetz 
und die Hornplatte bis zum Platin, Gold und Silber wurden verwendet, 
und als die Edelmetalle selten und teuer wurden, mußte das Blech 
daran glauben. Was dem einen einheilte, eiterte dem anderen heraus. 
Immerhin sei verzeichnet, daß auch vereinzelt 10—20jährige Dauer- 
heilung beobachtet wurde. Der von Funke beobachtete Fall, bei dem 
nach 12jährigem Tragen die Celluloidplatte infolge chemischer Ver- 
änderungen durch die Körpersäfte barst und fistelte und durch eine 
Goldplatte ersetzt werden mußte, bestätigt nur v. Bayers Untersuchungs- 
ergebnis, daß strenggenommen in bezug auf die Wirkung im Organismus 
es weder chemisch noch physikalisch indifferente Fremdkörper gibt. 
Ganz im Gegensatz zur Autoplastik sehen wir bei der geringsten In- 
fektion stets den toten Fremdkörper sich abstoßen. Kommt es nicht 
zur Infektion, bleibt immer noch v. Eiselbergs ‚latente‘“ Gefahr be- 
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stehen, indem nämlich auch bei vollkommen glatter Einheilung der 
Fremdkörper stets einen Locus minoris resistenliae bildet, der Bakterien, 
falls solche im Blute kreisen, die Möglichkeit der Ansiedlung bietet 
(v. Saar). Deshalb dürfte den bei 7 Austauschgefangenen sechsmal ausge- 
stoßenen französischen Silberplatten, von denen Schmidt auf der Januar- 
sitzung des mittelrheinischen Chirurgentages 1916 berichtete, inzwischen 
die siebente gefolgt sein. 

Die Reizwirkung des eingepflanzten Materials in Gestalt der Absce- 
dierung haben den Anhängern der Alloplastik bezüglich der Technik 
zur Befestigung ihres Materials viel Kopfzerbrechen gemacht. Mancherlei 
Methoden sind angegeben, probiert und wieder verworfen worden. 
Das bestechende Verfahren Henschens, die Hornplatte fest zwischen beiden 
Tafeln des Schädelknochens einzuzwängen, muß zweifellos eine erheb- 
liche Reizwirkung ausüben, abgesehen von der selbst zugegebenen Um- 
ständlichkeit der Methode. Wird aber die Platte zwischen Dura und 
Glastafel eingeschoben, so dürfte es nur zu einer bindegewebigen Be- 
festigung kommen, die dem Patienten durch die Möglichkeit der Fede- 
rung des Transplantats gegen das Hirn (Zotsch) nicht angenehm sein 
kann. 

Um den genannten Mängeln aus dem Wege zu gehen, hat Danziger 
aus der Bierschen Klinik ein Verfahren ausgearbeitet, eine Blechplatte 
mittels mehrerer Zapfen in die angeblich blutgefäßleere Tabula externa 
einzuzementieren, also „den Schädeldefekt zu plombieren ganz nach 
dem Vorgehen des Zahnarztes.‘‘“ Er hält die solide Knochenschicht 
für gewiß nahezu oder ganz unempfindlich, ungeeignet, auf sterile Fremd- 
körper zu reagieren, insbesondere gegen indifferente Fremdkörper. 
Dem Autor ist von Kausch in mancherlei Irrtümern widersprochen 
worden. „Knochen ist keine Zahnsubstanz, und Zahn ist kein Knochen.“ 
Auch für uns ist der blutlose Zahn ein völlig reaktionsloses Gewebe, 
trägt also unter Umständen ein ganzes Leben lang die alloplastische 
Plombe, und der blutdurchflossene Knochen reagiert gegebenenfalls 
auf die Zementplombe ebenso wie alle anderen Gewebe auf einen Fremd- 
körper. Von Dunzigers erhoffter praktischer Erprobung seines Verfahrens 
am Lebenden ist mir nichts bekannt geworden. Daß auch Payr, wie ich 
in einer Arbeit von Sudhoff im 179. Bd. der Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 1923 
lese, in neuester Zeit, allerdings sehr bedingt, die Alloplastik empfiehlt, 
erwähne ich in der Annahme, daß es sich um die Empfehlung der 
Celluloidplastik handelt, der er wesentliche Vorteile durch das Aus- 
bleiben von Verwachsungen zwischen Hirn und der spiegelglatten Platte 
beimißt. Abgesehen von Funkes Erfahrung über die chemische Ver- 
änderung des Celluloids, ist der Beweis noch nicht erbracht, daß Cellu- 
loid ohne Verwachsungen mit der Dura und Hirnnarbe einheilt. Der 
Fremdkörper selbst wird nicht verwachsen, wohl aber seine Binde- 
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gewebshülle, und ob diese gegen die Celluloidoberfläche verschieblich 
bleibt, erscheint doch sehr fraglich (Zotsch) und vielleicht auch be- 
langlos. 

Über die Homöo- bzw. Homoplastik ist im wesentlichen das Gleiche 
zu sagen. Derartiges Material wird im neuen Wirt letzten Endes ähnlich 
dem toten Fremdkörper wirken. Wir erkennen ihr daher mit den meisten 
deutschen Chirurgen nur historisches Interesse zu. 

Mir erscheint auf Grund theoretischer Überlegung und praktischer 
Erprobung als das souveräne Mittel für den plastischen Verschluß von 
Schädellücken die Autoplastik mit lebendem, periostgedecktem Knochen. 
Auch hier ist das Lager der Operateure in zwei Gruppen gespalten, in 
die Anhänger der freien Autoplastik, von denen ich vor allen Lexer, 
Gulecke und Azxhausen nenne, und in diejenigen, die die Stiel plastik 
bevorzugen. 

Für die freie Plastik bedient man sich fast aller Knochen von Kopf 
bis zu den Füßen. Schädelknochen, für den besonders Küttner eintritt, 
Rippe (Kappis, Kahle u. a.), Schulterblatt (Payr, Röpke), Brustbein 
(Müller), Beckenkamm (Mauclaire), Tibia (Lexer, Gulecke u. v. a.), 
Zehenphalange (Bunge), auch Rippenknorpel (Saccho Macato, Hansom) 
werden benutzt. Der eine lagert das Periost hirnwärts, der andere 
nach außen, .der dritte versieht beide Seiten des Transplantats mit 
Knochenhaut. Es ist unnötig, hier nochmals alles abzuwägen, was man 
für und gegen die einzelne Methode ins Feld führt; nur das sei erwähnt, 
daß gelegentlich Frakturen nach Entnahme aus der Tibia, erhebliche 
Beschwerden nach Entnahme aus Rippen und Scapula beobachtet 
wurden. 

Von den gestielten Plastiken kommt das klassische Verfahren nach 
Müller-König nur noch selten zur Anwendung, nachdem man gesehen 
hat, daß der technisch leichter zu gewinnende Periost-tabula-externa- 
Lappen auch ohne Verbindung mit der Haut am Leben bleibt und gleich 
gute Erfolge hinsichtlich der Festigkeit zeitigt. Es ist das Verdienst 
v. Hackers, durch die Bekanntgabe auf der Karlsbader Naturforscher- 
versammlung 1902 die nach ihm benannte plastische Deckung von 
Schädeldefekten mittels gestielten Knochenperiostlappens zur Methode 
erhoben zu haben, ohne zu wissen, daB Durante — wohl als erster — 
sie bereits 18 Jahre vor ihm ausgeführt hatte, desgl. Garre 1894 (nach 
Bunge, Langenbecks Arch. Bd. 71), Bramann 1895 (nach Stieda, ebenda 
Bd. 77), im gleichen Jahre Wolkowrtsch und Lyssenkow (Fortschr. d. 
Chirurg. Bd.1), ferner Braun und Sulian (nach Borchard, Arch. Bd. 80). 
Nach bisher nur vereinzelten Publikationen folgte alsbald die Bekannt- 
gabe ganzer Reihen dieser mit bestem Erfolg gemachten Operation, 
so A. Stieda 1905, Borchard 1906 und später andere im und nach dem 
Weltkriege. Gleichwohl läßt die Durchsicht der Kriegsliteratur erkennen, 
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daß die Stielplastik Hacker-Durantes nicht annähernd die Anwendung 
gefunden hat, die sie unseres Erachtens verdient, ja, daß sie bei der 
Behandlung der Kriegsverletzten geradezu auffallend vernachlässigt 
wurde. 

Auch kleine Abarten, z. B. die Hofmanns, der einen doppelten Periost- 
stiel bildet und das Transplantat als Visierlappen verschiebt, gehe ich 
nicht besonders ein, da sie nichts prinzipiell Wichtiges darstellt. In 
der Königsberger Klinik wurden derartige Visierplastiken bei der 
Hacker-Duranteschen Methode oft gemacht, wenn die anatomischen 
Verhältnisse sie nahelegten. Die andere Methode Hofmanns, die nackte 
Fläche des Knochenperiostlappens noch mit einer ‚„Periostschürze‘“ zu 
versehen, erscheint nur nebensächlich. 

Wir stützen uns bei diesem günstigen Urteil auf Erfahrungen, die 
an 72 nach v. Hackers Verfahren operierten Kriegsverletzten in der 
Königsberger Klinik gesammelt wurden. Seit der Übernahme der 
Klinik durch Kirschner im Jahre 1916 ist das Hacker-Durantesche Ver- 
fahren an der Klinik zur Deckung aller Schädeldefekte ausschließlich 
zur Anwendung gelangt. Wir sind auf Grund dieses umfangreichen 
Materials zu folgenden Schlüssen gekommen: 

l. Der erste Vorteil, den die Deckung nach Hacker-Durante wie 
jedes andere autoplastische Verfahren vor der Alloplastik voraus hat, 
ist die Gewinnung eines organischen Verschlusses des Schädellücke, 
der kaum jemals in späteren Jahren Störungen unterworfen ist. Von 
keinem unserer Patienten ist uns ein Spätschaden bekannt geworden, 
der der Operationsmethode zuzuschreiben wäre. Mögen auch, wie ich 
bereits früher erwähnte, Celluloidplatten und andere Fremdkörper 
gelegentlich primär einheilen und jahrelang beschwerdelos getragen 
worden sein, ein Zweifel darüber kann niemals bestehen, daß nur 
ein autoplastisch operierter Mensch die Garantie hat, Zeit seines 
Lebens vor lokalen Störungen im Bereiche des Transplantates sicher 
zu sein. 

2. Von allen Methoden, die ihr Material nicht vom Schädel selbst 
entnehmen, trägt, worauf schon Linnartz hinwies, die Stielplastik den 
physiologischen Verhältnissen dadurch am besten Rechnung, daß Schädel- 
knochen durch Schädelknochen ersetzt wird. Biagi, der Gelegenheit 
hatte, einen von Durante operierten Mann 11 Jahre später wegen Rück- 
fall seines Leidens erneut auf dem Operationstisch zu sehen und das 
Implantat zu untersuchen, berichtet, daß der überpflanzte Knochen- 
periostlappen einen vollkommenen Wandel zur Restitutio ad naturanı 
durchgemacht hatte mit einwandsfreier Differenzierung in äußere 
und innere Knochencompacta und in Diploe. Eine gleich günstige 
Beobachtung bei schädelfernem Transplantat ist m. W. bisher nicht 
gemacht worden. 


u‘ 
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3. Als vorteilhaft sind die schnell entstehende Festigkeit und schnelle 
Fixation des Knochendeckels hervorzuheben. Von unseren 72 Patienten 
konnten 68 nach durchschnittlich 4wöchentlichem Aufenthalt in der 
Klinik mit gutdeckendem, klinisch festknöchernem Verschluß der 
Schädellücke ohne lokale Beschwerden entlassen werden, nur bei 6 von 
ihnen bestanden noch geringfügige Schmerzen bei Druck mit der Hand 
auf das Implantat. Ohne die Frage über die Einheilungsprozesse auf- 
zurollen, möchte ich ausdrücklich hervorheben, daß wir ein Weich- 
werden des Knochendeckels, wie es Gulecke bei seinen nach Hacker- 
Durante operierten Patienten beobachtete, nicht in einem einzigen Fall 
gesehen haben. Unsere 12 nach durchschnittlich 5 Jahren nachunter- 
suchten Patienten hatten klinisch ausnahmslos einen sicher knöchernen 
Verschluß, dem auch der energischste Daumendruck nichts anhaben 
konnte. Wenn auf der Röntgenplatte sich der ehemalige Defekt trotz- 
dem als leichte Aufhellung abzeichnete, so ist das selbstverständlich 
und darf nicht ohne weiteres als Atrophie aufgefaßt werden. In seiner 
„Wiederherstellungschirurgie‘‘ wird das von Lexer ausdrücklich betont. 
Für uns ist es der Beweis, daß der implantierte Knochen gegenüber dem 
aus allen Schichten bestehenden normalen Schädel noch zu dünn ist, 
und daß offenbar der durch Biagi in seinem Falle beobachtete Umbau 
des Knochens ad integrum in 5 Jahren noch nicht beendet ist. Weiter- 
hin möchte ich ausdrücklich hervorheben, daß die von anderen oft beob- 
achteten Randatrophien, feine Spalten und Lücken zwischen Defekt- 
rand und Transplantat, auf unseren Kontrollbildern niemals zu sehen 
waren. Kontinuierlich geht überall der Schatten der verdünnten 
Knochenstelle über in den Kochenschatten des Schädels. Da unsere 
Transplantate nur einseitige Periostbekleidung haben, schließen wir 
daraus, daß sorgfältigste Auffrischung des Knochenwundrandes und 
exaktestes Einpassen des Deckels das Haupterfordernis zur Vermeidung 
der genannten Mängel darstellen. 

4. Dieses schnelle Festwerden ist offenbar die Folge der ausge- 
zeichneten, durch den Stiel des Lappens vermittelten Ernährung. Daß 
auch der freitransplantierte Knochen zumeist ausgezeichnet ernährt 
wird, soll nicht in Frage gestellt werden. Aber das Bessere ist der Feind 
des Guten, und das Sicherere ist der Feind des Sicheren! Und wir 
suchen, wie das Kirschner seit vielen Jahren immer wieder in Wort und 
Schrift betont hat (vgl. Chirurg. Kongr. 1922, 1923), an der Königsberger 
Klinik stets mit der größtmöglichen Sicherheit zu arbeiten. 

Diese durch den Lappenstiel gewährleistete Güte der Ernährung 
ist noch in einer zweiten Hinsicht von Vorteil: Das Transplantat ist 
befähigt, trotz Beeinträchtigung der Aseptik am Leben zu bleiben und 
einzuheilen. So konnte das Auftreten kleiner Eiterungen und Abscesse, 
wie wir sie 8mal erlebten, die Einheilung nicht verhindern. Es kam 
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nur 5 mal zur Ausstoßung von kleinen Sequestern, und wir konnten auch 
diese Kranken nach geringer Heilungsverzögerung mit festem Defekt- 
schluß entlassen. Bei der freien Plastik sind derartige Zwischenfälle 
erfahrungsgemäß in der Regel verhängnisvoll und führen oft genug zur 
Ausstoßung des ganzen Transplantates. 

5. Die Entnahme des Knochens aus schädelfernen Körperteilen 
durch eine besondere Operationswunde bedeutet eine Komplikation 
und eine Verlängerung des ganzen Eingriffs. Ich wiederhole bereits 
früher Gesagtes, daß Frakturen der spendenden Tibia von Küttner 
zweimal erlebt wurden, daß am gleichen Knochen Pels-Leusden einen 
tuberkulösen Herd eröffnete und ein anderer in eine osteomyelitische 
Höhle geriet. Küttner wies ferner darauf hin, daß die Entnahme von 
Teilen der Scapula nicht indifferent sein kann, nachdem er in 3 Fällen 
langdauernde Funktionsstörung des Arms beobachtet hatte. Und daß 
auch die Verletzung des Brustbeins oder die Resektion von Rippenteilen 
für den Patienten nicht ganz gleichgültig sind, hebt, Pflugradt mit 
Recht hervor. 

Daß dagegen bei der verhältnismäßig geringen Dicke des zu trans- 
plantierenden Lappens der Festigkeit des spendenden Knochens keine 
Gefahr droht, bedarf nicht besonderer Erwähnung. 

6. Mit der Verlängerung der Operationszeit durch eine zweite Wunde, 
durch das Hin- und Hermanipulieren von Feld zu Feld erhöhen wir 
die /Infektionsgefahr. Operieren wir nach Hackers Verfahren, so setzen 
wir nur eine Wunde und mindern dadurch diese Gefahren. Unter unseren 
72 Fällen haben wir nur einmal eine primäre profuse Eiterung erlebt, 
die uns zur Entfernung des Transplantates zwang. Die Abkürzung der 
Operationszeit auf ein Minimum ist bei den geschwächten Patienten 
von großem Wert. 

7. Die technische Einfachheit des Eingriffs ist als weiterer Vorzug 
zu nennen. Mit messerscharfem Meisel läßt sich bei einiger Übung 
ein Schuppenlappen in beliebiger Größe leicht herstellen, der starr 
genug ist, nach entsprechender Zurichtung mit kräftiger Schere sich 
fest im Defekt zu halten und dessen Elastizität andererseits sich gut 
der Schädelwölbung anpaßt. 

8. Die Gefahr der sogenannten Verhämmerungserscheinungen wird 
von uns als ein ernster theoretischer Einwand gegen die gestielte Plastik 
angesehen. Wir haben sie aber an unserem großen Material niemals 
kennen gelernt. Nur ein Patient bekam, bis dahin anfallsfrei, nach der 
Operation einen Krampfanfall. Inwieweit das als eine Verhämmerung 
zu bewerten ist, und inwieweit der Schock des Eingriffs, die Narkose, 
Abkühlung, der Blutverlust ätiologisch zu beschuldigen sind, ist uns 
fraglich. Jedenfalls erscheint uns die Gefahr der Verhämmerung zu 
gering. als daß sie gegen die Hackersche Plastik ins Feld geführt werden 
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kann, um so weniger, da auch bei der freien Plastik bei der Auffrischung 
der Defektränder vielfach Meißel und Hammer benutzt werden. Die 
Erschütterung bei der Bildung der Knochenschuppen ist, da annähernd 
tangential zum Schädel gemeißelt wird, gering. Wir benutzen, um die 
Gewalt der Schläge zu mildern, zudem stets einen Holzhammer. 

Diese Bemerkung leitet über zu der von uns geübten Technik, die 
kurz skizziert werden soll. 

Nach Überspritzung mit 1proz. Novocain-Suprareninlösung zwecks 
Verminderung der Blutung — die Heidenhainsche Umstechung wenden 
wir nicht mehr an — Anlegen eines genügend großen Lappenschnitts 
ohne Excision der Hautnarbe unter Berücksichtigung des Gefäßverlaufs 
und unter senkrechter Narbenstellung zum Stiel. Vorsichtiges Abprä- 
parieren der Hautnarbe, um das Periost nicht zu verletzen und den 
Subduralraum möglichst nicht zu eröffnen. Es folgt die Umschneidung 
des knöchernen Defektes hart am Rande. Mittels gebogenen Raspa- 
toriums wird die Dura vom Knochenrande in etwa 1 cm Breite von der 
Glastafel abgeschoben, so daß das Gehirn bzw. die vorliegenden Narben- 
massen zurücksinken. Bei der jetzt folgenden Anfrischung der Knochen- 
defektränder, die wir mit einer Knabberzange ausführen, schrägen wir 
den Knochenwundrand unter einem Winkel von 45 —60° ab. Nunmehr 
werden etwaige auf der Hirnoberfläche liegende, schwielige Auflagerungen 
vorsichtig in Lamellen abgetragen, bis eine dünne, fibröse, duraähnliche 
Schicht das Hirn durchschimmern läßt. Entsteht hierdurch oder durch 
Eröffnung einer Cyste ein großes und tief eingesunkenes Loch, so wird 
ein dem Oberschenkel entnommener Fettfascienlappen so in den Defekt 
eingelegt, daß das Fett hirnwärts gerichtet ist. Kommt es beim Ab- 
präparieren der Schwarten zu einem größeren Duradefekt, so wird dem 
Oberschenkel ein Fascienlappen mit dünner Fettschicht entnommen und, 
ebenfalls mit der Fettschicht dem Gehirn zugekehrt, wie ein Trommel- 
fell in den Defekt gespannt, indem er entweder zirkulär mit der Dura 
durch Catgut vernäht oder allseitig unter die Ränder der harten Him- 
haut geschoben wird (Kirschner). 

Der nächste Akt besteht in der Umschneidung des Periostlappens, 
dessen Ausmaße einige Millimeter größer wie der Defekt sein müssen. 
Der Lappen wird so gewählt, daß er entweder nur an einer Seite oder 
aber an zwei Seiten (Brückenlappen) gestielt ist. Der Stiel ist möglichst 
breit zu wählen und so zu orientieren, daß später der umgeklappte 
Lappen mit der Periostseite ohne Spannung über den Defekt gelegt 
werden kann, entweder unter scharnierartiger Drehung um seine Brücke 
— diese liegt dann parallel neben dem Defektrande —, oder wenn er 
bis oder nahe bis zum Defektrande reicht, indem er um einen seitlich 
gebildeten Stiel gedreht wird. In der Größe des umschnittenen Periostes 
werden dann in tangentialer Richtung mit breitem, messerscharfem 
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Meißel und Holzhammer möglichst große, schuppenähnliche Knochen- 
lamellen aus der Tabula externa, wobei sorgfältig auf Erhaltung des 
Zusammenhanges mit dem Periostlappen zu achten ist, ausgeschält. 
Nach Abhebung des ganzen Knochenperiostlappens wird er in die 
nötige Form modelliert und mit kräftiger Schere so beschnitten, daß 
er genau in die Lücke einpaßt. Das gelingt in der Regel leicht. Die 
Hauptsache dabei ist, seine Ränder mit den abgeschrägten Rändern 
des Defektes in innige Berührung zu bringen. Der Lappen wird in 
seiner Lage, wie das v. Hacker angibt, durch einige über ihn gespannte 
Catgutnähte festgehalten. Nach nochmaliger peinlichster Blutstillung 
wird dann der Hautlappen zurückgeschlagen und ohne jede Drainage 
allseitig eng eingenäht. Leichter Druckverband. 

Ich sagte, daß wir durchgängig die v. Hackersche Methode mit 
Wendung des Knochenperiostlappens ausführen. Pflugradt äußert 
theoretisches Bedenken gegen die Umklappung und glaubt, daß die 
Umknickung der Periostbrücke die direkte Ernährung des Lappens 
gefährdet, und daß der verpflanzte Knochen nur dann als Reiz und 
Leiter des Reparationsprozesses dienen kann, wenn er mit den Rändern 
des Defektes direkt in Berührung gebracht wird. Er beruft sich dabei 
auf v. Hacker selbst, der bei seinen ersten Fällen noch nach !/, Jahren 
keine wesentliche Knochenneubildung sah und deshalb und aus anderem 
Grunde die Methode verließ. Wenn auch Pflugradts Bedenken hinsicht- 
lich der Ernährungsgefährdung. des Lappens theoretische Berechtigung 
nicht abzusprechen ist, so haben doch die zahlreichen von uns und an- 
deren erzielten, festknöchernen Einheilungen des Transplantats den 
Beweis erbracht, daß diese Bedenken tatsächlich nur theoretisch zu 
bewerten sind. Haben doch Küttner u. a. auf die Stielung ganz verzichtet 
und mit den freien Periost-tabula-externa-Lappen ausgezeichnete Er- 
folge erzielt. Völlig stellen wir uns Pflugradt in seinem zweiten Bedenken 
zur Seite. Vernäht man das Periost des Transplantats mit der den 
Defekt umgebenden Knochenhaut, so daß die verpflanzte Knochen- 
platte außerhalb des Niveaus der Schädelkapsel gleichsam schwimmt 
(s. Abb. in der chirurg. Op.-Lehre von Bier, Braun und Kümmell), so 
dürfte einleuchten, daß der verpflanzte Knochen niemals ‚als Reiz 
und Leiter des Reparationsprozesses‘‘ dienen kann. Wir haben deshalb 
das oben beschriebene Operationsverfahren gewählt, bei dem, um es 
nochmals hervorzuheben, der Knochendeckel in den Defekt hinein- 
gedrängt und allseitig mit dem wunden Knochenrand in breite Berührung 
gebracht wird. Es wird am besten durch das beigegebene Bild veran- 
schaulicht [Abb. 1]. 


1) Die Abbildung ist mit Erlaubnis der Verlagsbuchhandlung Julius Springer 
einer demnächst in diesem Verlage erscheinenden Operationslehre von Kirschner 
und Schubert entnommen. 
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Nur auf eine zur ganzen Länge des Umfanges des Transplantats 
kurze Strecke schiebt sich zwischen die beiderseitigen Ränder die 
Periostbrücke. Infolge der allseitig konzentrischen Knochenneubildung 
dürfte dies hinsichtlich der späteren Festigkeit des Knochendeckels 
ohne nennenswerten Belang sein. v. Saar stellte experimentelle Versuche 
am Hund und Kaninchen darüber an, ob sich das um 180° gedrehte, 
mit seiner glatten Galeafläche nach innen auf das Gehirn gelegte Periost 
als Duraersatz eignet. Seine theoretischen Erwartungen erfüllten sich 
nicht. Verwachsungen mit der Gehirnoberfläche bildeten die Regel, 
das Ausbleiben von Verwachsungen die Ausnahme. Wenn die Ver- 





ar 


Abb. 1. 


wendung des Knochenperiostlappens nach v. Hacker ihm und anderen 
trotzdem ausgezeichnete klinische Erfolge gab, so glauben wir dieses 
der Operationstechnik zuschreiben zu müssen. Während bei der 
alleinigen Verwendung von Periost das isolierte, feine Periost sich 
sogleich innig der Gehirnoberfläche anschmiegt, ist dies beim Periost- 
knochenlappen nicht der Fall, vielmehr bleibt stets ein gewisser 
Zwischenraum bestehen, schon deshalb, weil das richtig abgepaßte 
und starre Transplantat wegen der abgeschrägten Defektränder nicht 
mit der Gehirnoberfläche in Berührung kommen kann. Hinzu kommt, 
daß wir es bei den Gehirnverletzten des Krieges fast immer mit 
narbigen Veränderungen an der Gehirnoberfläche zu tun haben, 
.die durch ihre schlechtere Vascularisierung weniger leicht zu Ad- 
häsionsbildungen neigen wie die gesunde oder gar frisch verletzte Ge- 
hirnoberfläche. 
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Indikation: Wir schließen uns der Meinung derjenigen Autoren an, 
die jeden traumatischen Schädeldefekt gedeckt wissen wollen. Schon 
die durch die Schädellücke bedingte Gefahr der Gehirnverletzung 
läßt das rätlich erscheinen, obwohl bis heute, wie Bunge schon 1903 
angibt, kein Fall einer cerebralen Verletzung durch den Defekt ver- 
öffentlicht wurde. Die Gefahr ist aber vorhanden. Vor allem ist der 
Handarbeiter mit einer Schädellücke als eine in ihrer Arbeitstüchtigkeit 
geschädigte Person, die bei einem geringen Fall oder Stoß auf den Kopf 
großen Schaden nehmen kann, anzusehen (Stieda). 

Am häufigsten geben aber Beschwerden allgemeiner Art: Schwindel, 
Kopfschmerzen, besonders beim Bücken und bei warmer Witterung, 
Gedächtnisschwäche, Augenflimmern, Brechreiz, psychische Momente 
u. a. m. die Indikation zum Eingriff. Die überreiche Literatur führt 
als Gründe dieser Beschwerden zahlreiche Erklärungen an. Das stän- 
dige mechanische Anklopfen der Hirnoberfläche an die Defektränder 
bei jeder Pulsation, das Einpressen des Gehirns bei Steigerung des 
intracraniellen Drucks beim Husten, Pressen und Bücken, die dauernde 
Gehirnreizung und Zirkulationsstörung, die Behinderung der Liquor- 
sekretion, Verwachsungen der verletzten oder intakten Dura mit den 
äußeren Decken oder mit der Hirnoberfläche und das dadurch bedingte 
Pendeln des Hirns um die Verwachsungsstelle, vorzüglich diese Deu- 
tungen ziehen sich durch die älteste und neueste Literatur. Sicher 
scheint zu sein, daß mit der Zeit die durch einen Defekt bedingten Be- 
schwerden zunehmen, wobei es an sich gleichgültig ist, ob Dura oder 
Gehirn mitverletzt waren oder nicht. Die Größe des Schädelloches 
spielt nach unseren Erfahrungen keine wesentliche Rolle, doch bedingen 
begreiflicherweise die großen Defekte, schon wegen der psychischen 
Alteration, in der Regel auch die größeren und frühzeitigeren Klagen. 
Mehrere unserer Kranken mit fast handtellergroßem Defekt, die sonst 
nur mäßige Beschwerden hatten, wünschten den Schluß, weil ihnen das 
Gefühl, als ob „beim Bücken das Gehirn herausfiele‘“ unerträglich war. 

Die schwerwiegendste Komplikation der Kriegsverletzten mit 
Schädeldefekten ist die Epilepsie. Ob man die infolge der fast ausnahms- 
los erfolgten Verletzung der Dura und des Gehirns entstandenen Ver- 
wachsungen der Hirnoberfläche mit den Dura- und Knochenrändern 
und mit der äußeren Haut allein für die Krampfanfälle verantwortlich 
machen soll, oder ob die Gehirnnarbe selbst die wesentlichste Rolle 
spielt, darüber haben auch die Erfahrungen des Weltkrieges keine volle 
Aufklärung gebracht. Einige Autoren (Hoffmann, Borst) sind der An- 
sicht, daß der Grund der posttraumatischen Epilepsie nicht in den Ad- 
häsionen des Gehirns mit den äußeren Bedeckungen zu suchen ist. 
Sie stehen mit ihrer Ansicht vereinzelt da und die Erfolge, die vielfach 
mit der Beseitigung der Verwachsung erzielt wurden, sprechen gegen sie. 
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Daß natürlich trotz der Fixationen oft genug Krampfanfälle ausbleiben, 
ändert nichts an der Tatsache. Gwulecke stellt die Fixationsverhinderung 
als wichtigste Forderung für unser operatives Vorgehen hin und schreibt 
dem Verschluß der Knochenlücke nur eine zweite Rolle zu. Dem ist 
kaum zu widersprechen. Ob aber die von ihm prinzipiell ausgeführte 
Excision der Gehirnnarbe ebenso wichtig wie die Knochenplastik ist, 
erscheint mir zweifelhaft. Namhafte Autoren wie Pels-Leusden, Kütiner, 
Borchard, Reich, Koennecke u. a. wollen im allgemeinen die Gehirnnarbe 
erhalten wissen. Auch Lezer hat sich bei seiner Plastik, wie Drevermann 
angibt, mit der Lösung der vernarbten Dura von der Lamina vitrea 
begnügt, wenn wegen großer flächenhafter Hirnoberflächennarben 
oder wegen sehr tiefgreifender Hirnvernarbung das Ablösen der Dura- 
defektränder von der Hirnoberfläche und die Exstirpation der Hirn- 
narbe nicht möglich schien. Das ist gerade bei den Kriegsverletzten 
besonders häufig der Fall. Forcieren wir aber die Excision der oft 
tief in die Hirnsubstanz sich hinein erstreckenden Narben, so wird man 
oft gesunde Hirnteile und Gefäße verletzen, Ventrikel eröffnen und der 
Defekt wird wieder durch mehr oder weniger breite Narbenmasse aus- 
gefüllt. Damit sind wir nicht weiter wie vorher. Daß aber die Hirn- 
narbe allein fast nie zu Krämpfen führt, darüber liegen genügend zahl- 
reiche Beobachtungen aus der Friedenschirurgie vor. Ähnlich verhält 
sich meines Erachtens auch das in den Hirndefekt transplantierte Fett. 
Auch hier haben eine ganze Reihe Beobachtungen gezeigt, daß sich das 
Fett bindegewebig, also narbig, umformt (Martin, Denk, Reich, Finsterer, 
Marchand u. a.). Wir haben uns demgemäß an der Königsberger Klinik 
mit der Encephalolyse begnügt, bis das pulsierende Gehirn unter die 
Glastafel zurücksinkt, auf eine grundsätzliche Excision der Hirnnarbe 
aber verzichtet und nur, wie das auch Pflugradi beschreibt, die meist 
vorhandenen schwieligen Narben der Hirnoberfläche so weit geglättet, 
bis nur eine dünne fibröse duraähnliche Schicht zurückblieb. Dabei 
haben wir etwa angetroffene Cysten stets breit eröffnet und jeden Fremd- 
körper (Knochen- und Geschoßsplitter) sorgfältig entfernt. Nur wenn 
auf diese Weise ein tief eingesunkenes großes Loch entstand, haben wir 
es mit einem Fettstück oder einem Fettfascientampon aus dem Ober- 
schenkel ausgefüllt oder eine Duraplastik nach Kirschner vorgenommen, 
so, wie sie in seinen grundlegenden Arbeiten beschrieben ist. Mit der 
Lagerung des Fettes hirnwärts wird der genügend große Fettfascien- 
lappen entweder allseitig unter den freien Durarand geschoben, wo er 
sich gut hält, oder er wird mit einigen feinen Catgutnähten sorgfältig rings 
an den freien Durarand angesteppt. Zahlreiche Fälle haben den Be- 
weis erbracht, daß die Fascien reaktionslos und sicher einheilen, daß 
sie infolge der schnellen Verklebung mit den Durarändern befähigt 
sind, einen wasserdichten Abschluß des Subduralraums herzustellen 
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und so die Infektion des Liquors und die Bildung einer Liquorfistel 
zu verhindern. Auf peinlichste Blutstillung wird größter Wert gelegt. 
So glauben wir die günstigsten Vorbedingungen für die Knochenplastik 
zu geben und einer Adhäsionsbildung mit dem Lappenperiost möglichst 
vorzubeugen. Wirkt doch schon das ständige Pulsieren des Gehirns 
dem Wiederauftreten erneuter Verwachsungen entgegen. 

Nach all dem Gesagten ergab sich für uns die Notwendigkeit, jedem 
Kriegsverletzten mit Schädeldefekt, sobald die aseptischen Vorbe- 
dingungen einwandfrei waren, den plastischen Verschluß anzuraten 
und zwar unbeschadet, ob die Dura bzw. das Gehirn verletzt waren 
oder nicht, gleichgültig, ob der Knochendefekt groß oder klein, ob 
Krämpfe und andere Beschwerden vorhanden waren oder nicht. Wir 
haben grundsätzlich auf jede Drainage verzichtet mit dem Erfolg, 
wie ihn die nachfolgende kurze Statistik nochmals zusammenfaßt. 
Im allgemeinen haben wir nicht vor 6 Monaten nach beendeter Wund- 
heilung operiert, ohne indessen im Einzelfall bei besonderer Indikation 
den Eingriff so lange hinauszuschieben, z. B. bei epileptischen Zu- 
ständen. 

Seit 1915 wurde an der Königsberger Klinik die Hackersche Schädel- 
plastik bei Kriegsverletzten 72 mal erprobt. Zweimal wurde die Schädel- 
lücke verschlossen, ohne daß vorher irgendwelche Beschwerden be- 
standen. 46 Patienten litten an mehr oder weniger heftigen Allgemein- 
beschwerden und bei 24 Kranken war es bereits zu z. T. schweren 
Krämpfen gekommen. Primärresultate: nur einmal zwang eine profuse 
Eiterung den Weichteillappen nahezu vollständig zu öffnen und das 
Transplantat zu entfernen. 8 mal erlebten wir kleine lokale Eite- 
rungen und Abscesse, die 5 mal zur Ausstoßung kleiner Sequester führten. 
Als Folge davon wurden bei 2 der Entlassenen noch kleine punktförmige 
Pulsationen gefühlt. Kein Operierter verließ die Klinik mit einer Fistel. 
Verhältnismäßig oft, nämlich 29 mal, sahen wir trotz Anwendung der 
Heidenhainschen Umstechungen postoperative Hämatome, die wir. 
waren sie groß, punktierten, waren sie geringfügig, der Resorption 
überließen. Irgendeinen Schaden haben sie nicht gestiftet. 3 mal ver- 
zögerte sich die Fixation des Kochendeckels, 68 Patienten konnten mit 
gut deckendem, festknöchernem Verschluß ohne lokale Beschwerden 
entlassen werden. Nur bei 6 bestanden noch geringfügige Schmerzen 
bei Druck mit der Hand auf das Transplantat. Von den 46 Patienten 
mit allgemeinen Beschwerden gaben bei ihrer Entlassung 14 an, von 
ihren Leiden völlig geheilt zu sein, 20 waren wesentlich gebessert, 12 
Kranke verspürten keine oder nur unwesentliche Besserung. Von be- 
sonderer Bedeutung erscheint mir ferner die Tatsache, daß die gelegent- 
lich der Plastik vorgenommene Encephalolyse auch auf bestehende Aus- 
fallserscheinungen bei 10 Operierten z. T. eine nicht unwesentliche 
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Besserung der Lähmung brachte. Unter den 21 Epileptikern (die 3 
noch fehlenden wurden nachuntersucht und werden später besprochen) 
verzeichnen die Krankenberichte 9 mal wesentliche Besserung, sowohl 
in der Häufung wie in der Schwere der Anfälle, 8 mal kein oder kein 
nennenswerter Erfolg, bei 4 Patienten wurde während ihres Aufenthalts 
in der Klinik kein Anfall mehr beobachtet. Schließlich sei noch bemerkt, 
daß wir nach anfänglicher Vornahme der Operation in lokaler Anästhesie 
später dazu übergegangen sind, der Novocain-Adrenalinumspritzung 
noch eine leichte Narkose hinzuzufügen. Gerade bei den Hirnverletzten 
hat sich uns die Ausschaltung der psychischen Komponente, die auch 
beim schonendsten Manipulieren am Schädelknochen nicht ganz ver- 
mieden werden kann, bewährt. 

In folgendem möchte ich die Nachuntersuchungsergebnisse der an 
der Kirschnerschen Klinik mit der Hacker-Duranteschen Plastik ope- 
rierten Kranken bekannt geben, wenn es mir auch nur möglich war, 
eine bescheidene Zahl persönlich nachzuuntersuchen. Vergleichende 
Spätuntersuchungen über die mit den verschiedenen Verfahren Ope- 
rierten sind sowohl bezüglich der lokalanatomischen als auch bezüglich 
der für die Hirnfunktion erzielten Erfolge und für die Bewertung der 
verschiedenen Verfahren von größter Wichtigkeit. So hat vor einiger 
Zeit Drevermann aus der Freiburger Klinik über eine stattliche Reihe 
Nachuntersuchungen Schädelverletzter berichtet, bei denen zur Ver- 
hütung und Heilung der traumatischen Epilepsie die Dura nach Leiers 
Verfahren mit freitransplantiertem Fettgewebe ohne Fascie und der 
Knochendefekt mit schädelfernem autoplastischen Material gedeckt 
worden waren. 

Wir müssen leider in die in letzter Zeit übliche Klage über die 
Schwierigkeiten, die sich Nachuntersuchungen, nicht nur der Kriegs- 
verletzten, entgegenstellen, lebhaft einstimmen. Diese Schwierigkeiten 
waren schon vor dem Kriege für Ostpreußen größer wie in anderen 
Provinzen (Bunge), heute sind sie, nachdem uns an allen Ecken und Kan- 
ten große Teile gutdeutschen Landes geraubt sind, fast unüberwindlich. 

Von allen Operierten war nur etwa von der Hälfte der derzeitige 
Aufenthaltsort in Erfahrung zu bringen, vielen der jetzt im Ausland, 
d.h. durch den Gewaltfrieden von Versailles geraubten deutschem Lande 
Lebenden war das Kommen verwehrt. Es bleiben 12 von mir persön- 
lich nachuntersuchte Fälle, über deren Schicksal die folgenden kurzen 
Krankenblattauszüge und die jetzigen Befunde Aufschluß geben und 
die erzielten Erfolge beleuchten. 


1. B. Gl., Lehrer. Verw. 20. VIII. 1914 durch A.-G. oberhalb des r. Auges 
in Höhe der Haargrenze. Völlige Lähmung der l. Körperhälfte. Mitte 1915 erfolg- 
lose Plastik in auswärtigem Krankenhaus. Seit 1. IX. 1916 in seinem Beruf als 
Lehrer leicht beschäftigt. Bald danach erster größerer Krampfanfall der ganzen 
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linken Körperseite mit Bewußtseinsverlust. Dauer 4—5 Minuten. Die klonischen 
Anfälle wiederholen sich von nun an etwa wöchentlich, werden im Laufe des 
Jahres 1917 allgemein und allmählich an Intensität größer, so daß der Beruf auf- 
gegeben werden muß. 29. I. 1918 Aufnahme in die Klinik. 

Befund: Reichlich zwei querfingerbreit oberhalb desr. Arc. superciliaris nahezu 
kreisrunder Knochendefekt von über Zweimarkstückgröße. In seiner Umgebung 
zahlreiche reizlose Narben der Kopfschwarte. Sichtbare Gehirnpulsation über dem 
Defekt, Hemiparese links. Aöntgenbild: Knochendefekt des r. os. frontale wie 
oben, zwei kirschkerngroße, oberflächliche Knochensplitter nachweisbar. Diagnose: 
Schädeldefekt, sekundär generalisierte Epilepsie. 

5. II. 1918 Operation in Lokalanästhesie in typischer Weise mittels Lappen- 
schnitts und seitlicher Entnahme des Transplantats nach v. Hacker. Entfernung der 
Knochensplitter, die zweifelsfrei von der früheren Plastik stammen. Wund- 
heilungsverlauf durch Hämatom verzögert. Nach der Entlassung noch eine Reihe 
von Krampfanfällen wie früher, sogar anfänglich etwas häufiger, später immer 
seltener und schwächer werdend, der letzte ganz schwach am 5. XII. 1920. 

Nachuntersuchung am 16. V. 1923. Fester knöcherner Verschluß des Defektes, 
keinerlei subjektive Beschwerden von seiten des Kopfes. Mäßig starke Ausfall- 
erscheinungen des l. Armes und Beines. Tanzt, steigt auf die höchsten Berge des 
Harzgebirges, gelegentliche Alkoholexzesse machen ihm nichts aus. Wie früher 
als Lehrer tätig mit 4 Stunden weniger Unterricht. Glaubt etwas reizbar zu sein, 
war jedoch angeblich schon früher nervös. Seit 30 Monaten ohne jeden Anfall. 
Beobachtungsdauer 64 Monate. 


2. R. G., Diener, verw. 3. VIII. 1915 durch G.-G. Seit Frühjahr 1916 Krampf- 
anfälle, die allmählich an Häufigkeit und Schwere zunehmen, zuletzt alle 15 Mi- 
nuten, Dauer 1—2 Minuten. Tonisch-klonische Zuckungen, beginnend in der linken 
Gesichtshälfte, dann auf den l. Arm übergehend, in letzter Zeit generalisiert mit 
gelegentlichem Bewußtseinsschwund. 

Aufnahme 16. X. Ovaler, etwa zweimarkstückgroßer Defekt desr. Os parietale 
querfingerbreit r. der Mittellinie, sichtbare Pulsation. Der Defekt ist in schwieligen 
mit der Unterlage verwachsenen sehr druckempfindlichen Narben gelegen. 

Röntgenbild: Defekt wie oben, keine Splitter. 

16. X. 1916. Plastik nach v. Hacker nach vorangegangener Unterschneidung 
des festgestellten Armzentrums nach Trendelenburg. Wundheilungsverlauf ohne 
wesentliche Besonderheiten. 

Nachuntersuchung 10. I. 1923. 

Die früher bestandenen Ausfallserscheinungen des l. Armes und Beines ganz 
wesentlich gebessert. Facialisparese nicht mehr vorhanden. Etwa 3 Monate nach 
der Plastik allmählich an Zahl und Schwere abnehmend noch verhältnismäßig 
viele Krampfanfälle. Letzter eigentlicher Anfall Januar 1917. Seitdem bestes 
Wohlbefinden bis auf in Abständen von 1—2 Monaten auftretendes „‚Übelsein mit 
Kopfschmerzen‘ für wenige Minuten. Er merkt es vorher kommen und legt sich 
solange hin. Keine Krämpfe oder Zuckungen. Schädeldefekt fest, knöchern ge- 
schlossen. 

Jetziger Beruf: Magistratsangestellter. Beobachtungsdauer 75 Monate. 
Anfallsfrei seit 72 Monaten. 

3. A. H., Straßenbahnschaffner, verw. 5. VI. 1917 durch A.-G. auf Scheitel- 
höhe dicht links der Mittellinie. Vollständige Lähmung aller Gliedmaßen, Mast- 
darm, Blase, nahezu völlige, motorische Sprachlähmung. Schnelle Besserung der 
Funktionen von Darm und Blase und der linken Extremitäten bis zum normalen. 
langsame der r. Extremitäten. Allmonatlich zweimal klonische Krampfanfälle 
des ganzen Körpers, anscheinend rechts stärker als links, mit Bewußtseinsverlust. 
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Röntgenbild: Zeigt zweimarkstückgroßen Defekt mit zackiger Umrandung des 
linken Parietale im Winkel der Pfeil- mit der Kranznaht. 

18. IV. 1918. Typische Knochenperiostlappenplastik nach v. Hacker. Wund- 
heilungsverlauf durch geringfügige Sekretion ohne Fieber, um einige Tage verzögert. 

Nachuntersuchung am 14. V. 1923. Während 6 Monaten nach der Operation 
Krämpfe gleicher Art und in gleichen zeitlichen Zwischenräumen wie früher. Seit- 
dem völlig frei von Anfällen. Jetzige Beschwerden: Nach Anstrengungen leichte 
Kopfschmerzen. Kaum merkliche Sprachstörung. Parese des r. Armes und Beines. 
Läuft und steigt Treppen gut ohne Stock. Defekt fest knöchern verschlossen, 
keine lokalen Beschwerden. Z. Zt. beruflos, sucht seit langem Arbeit. Seit 55 Mo- 
naten ohne Anfälle. Beobachtungszeit 61 Monate. 

Alle 3 Patienten mit schwerer Dura-Gehirnverletzung und mittel- 
großem Knochendefekt boten das Bild des anfänglich partiellen, dann 
aber in kürzerer oder längerer Zeit entstandenen generalisierten Anfalls. 
Die allgemeine Frage, wann man, gemessen an der Häufigkeit der großen 
Anfälle, den Status epilepticus annehmen will, ist schwer, wahrscheinlich 
gar nicht zu beantworten. Da wir bis jetzt den epileptischen Zustand 
des Gehirns chirurgisch nicht beeinflussen können, dürfte mit Hinblick auf 
den Erfolg dieser trostlose Zustand bei unseren 3 Patienten zum Glück 
noch nicht eingetreten gewesen sein, trotzdem bei dem Patienten 1 die 
großen Anfälle allwöchentlich seit Jahresfrist bestanden hatten. Inter- 
essant ist die Beobachtung, daß bei allen Patienten die Krämpfe auch 
nach der Plastik noch eine Zeit lang auftreten und zwar am längsten 
(30 Monate) bei dem mit der längsten voroperativen Krampfzeit (12 
Monate), am kürzesten beim Patienten 2 (6 Monate) mit der kürzesten 
epileptischen Periode (3 Monate). Daraus wäre zu lernen, nach Auf- 
treten generalisierter Krämpfe baldmöglichst chirurgisch einzugreifen. 

Die nun folgenden Krankenblattauszüge betreffen Hirnverletzte 
ohne Krampfanfälle. Bei ihnen stehen im Vordergrunde die schon ein- 
gangs genannten Beschwerden allgemeiner Art. 


4. E.B., Volksschullehrer. Verw. am 3. VI. 1916 durch A.-G. an der linken 
Schläfe. Aufnahmebefund 30. V. 1917. Kleinhandtellergroßer rundlicher Knochen- 
defekt desl. Temporale und Parietale. Fast in ganzer Ausdehnung Pulsation sicht- 
bar. Lähmungen des linken Armes und Beines. Totaler Sprachverlust. Wort- 
verständnis ebenfalls fast völlig verloren. Keine generalisierten oder partiellen 
Krampfanfälle. 

Röntgenbild: Defekt wie oben beschrieben, zwei oberflächliche Splitter von 
Kirschkerngröße. 

Operation am 7. VI. 1917 typisch nach v. Hacker nach Entfernung der 
Fremdkörper. Völlig reaktionsloser Wundverlauf. 

Nachuntersuchung 18. V. 1923. Starke Ausfallserscheinungen am r. Arm, 
schreibt ausgezeichnet links. Parese des r. Beines verhältnismäßig gering. Wort- 
verständnis völlig regelrecht, motorisches Sprachvermögen nur wenig gestört, 
„sucht etwas nach Worten‘. Hat seit mehreren Jahren systematisch Sprach- 
unterricht genommen mit langsamem aber stetigem Erfolg, so daß er hofft, seine 
jetzige Arbeit als Bureauangestellter bald mit seinem alten Lehrerberuf tauschen 
zu können. Knöcherner Defektschluß. 

Beobachtungsdauer 72 Monate. 
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5. O. M., Handlungsgehilfe. Verw. 3. VII. 1916 an der rechten Kopfseite. 
Geschoßart unbekannt. Linksseitig gelähmt. Keine Krampfanfälle, auch sonst 
keine nennenswerten Beschwerden. 

Röntgenbild: Dreimarkstückgroßer Defekt des r. Os parietale. 20. XI. 1917 
Plastik nach v. Hacker. 4 Tage p. op. hat Pat. einen großen Krampfanfall von 
3 Minuten Dauer mit nachfolgendem tiefen Schlaf. Reaktionsloser Wundrerlauf. 

Nachuntersuchung am 19. II. 1923. Bis auf die nicht unerheblichen Ausfall- 
erscheinungen des linken Beines, die ihn in seinem Beruf stören, keinerlei Be- 
schwerden. Beobachtungsdauer 65 Monate. 


6. M. Sch., Kaufmann. Verw. 4. VIII. 1916 auf der Höhe der linken Schädel- 
hälfte durch A.-G. Lähmung des rechten Armes, fast dauerndes, sehr beschwer- 
liches krampfartiges Ziehen im rechten Bein. Gelegentliche 10 Sekunden währende 
allgemeine Anfälle ohne Schwund des Bewußtseins. Bei der Aufnahme am 31. \. 
1917 zeigt sich der r. Arm völlig regelrecht, sonst wie früher. 

Röntgenbild: Zweimarkstückgroßer Schädeldefekt des l. Parietale fingerbreit 
neben der Mittellinie. Deutliche Pulsation sichtbar in der Narbe. 6. XI. 191: 
Plastik nach v. Hacker. Völlig reaktionsloser Verlauf bis auf belanglose pfennig- 
stückgroße Hautnekrose. 

Nachuntersuchung am 16. V. 1923. Pat. ist jetzt Bankbeamter in leitender, 
arbeitsreicher Stellung. Bis auf Augenflimmern nach angestrengter Arbeit und 
Schwere in den Waden nach körperlichen Strapazen keinerlei Klagen. Defekt fest- 
knöchern verschlossen. Beobachtungsdauer 67 Monate. 


7. A. S., Stellmachergeselle. Verw. 27. VIII. 1917 durch A.-G. auf der Höhe 
des Scheitelbeines. Leichte Parese der rechten Hand. Vielerlei Beschwerden all- 
gemeiner Art, besonders Schwindel beim Bücken, Schlaflosigkeit. Keine partiellen 
und generalisierten Krämpfe. 

Röntgenbild: Zeigt dreimarkstückgroßen, ovalen Defekt des linken Scheitel- 
beines nahe der Mittellinie. 

8. II. 1918. Plastik typisch nach v. Hacker. Am 3. Tage p. op. ein ganz kurzer 
allgemeiner Krampfanfall. Heilungsverlauf o. B. bis auf ziemlich starkes Hämatom. 

Nachuntersuchung am 24. I. 1923. Ausfallserscheinungen der rechten Hand 
wie früher. Schädeldefekt festknöchern verschlossen, frühere allgemeine Be 
schwerden völlig geschwunden, fühlt sich sehr zufrieden und gesund. Voll arbeits 
fähig in seinem Beruf, Beobachtungsdauer 59 Monate. 


8. G. W., cand. med. Verw.30.X. 1914 durch A.-G. linke Kopfseite. Leichte 
Parese des r. Fußes. Bis Herbst 1917 verhältnismäßig Wohlbefinden, dann Kopf- 
schmerzen, Schwindel, Brechreiz, Schmerzen in der Narbe, alles in zunehmender 
Stärke. 

Röntgenbild: Markstückgroßer Defekt, mehrere kleine Knochensplitter. 19. 1. 
1918 Plastik typisch nach v. Hacker nach Entfernung der Splitter. Völlig glatte 
Wundheilung. 

Nachuntersuchung am 21. II. 1923. Defekt festknöchern verschlossen. Kopf- 
schmerzen völlig geschwunden, desgleichen der Schwindel, der sich jedoch nach 
neuerlichem Trauma nochmals für 3 Monate cınstellte.e Kein Brechreiz, gerinz- 
fügige, in Besserung begriffene Gedächtnisschwäche. In seinem Beruf als Univer- 
sitätsassistent voll arbeitsfähig. 

Beobachtungsdauer 61 Monate. 


9. A. Th., Hoteldiener. Verw. 10. X. 1917 durch A.-G. rechte Kopfseite. 
Bei der Aufnahme in die Klinik bestehen schwerste Kopfschmerzen, die in Attacken 
3—4 mal wöchentlich für mehrere Stunden auftreten. Erschwerte Miktion. leichte 
Sprachstörungen, Parese links, keine Epilepsie. Sicht- und fühlbare Pulsation. 
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Röntgenbild : Knochendefekt 5 : 11/),cm des r. Parietale nahe der Mittellinie. 
11. XI. 1918 Plastik nach v. Hacker, nachdem einige, dieGehirnoberfläche drückende, 
scharfe Knochenzacken entfernt sind. Reaktionsloser Wundverlauf. 

Nachuntersuchung am 14. I. 1923. Fester knöcherner Verschluß des Defektes. 
Nicht unerhebliche Ausfallserscheinungen des linken Armes, geringe des linken 
Beines. Keinerlei Sprachstörungen, keine Kopfschmerzen, Urinentleerung ohne 
Befund, keine Krämpfe, jetziger Beruf: Diener bei einer Behörde. Beobachtungs- 
dauer 50 Monate. l 


10. H. K., Schmied. Verw. 6. XI. 1916 durch G.-G., querer Durchschuß. Bei 
der Aufnahme in die Klinik bestehen schwerste Lähmung der rechtsseitigen Extre- 
mitāten, geringe des linken Beines, unertrăgliche Kopfschmerzen und Hyperalgesie 
im r. Arm. 

Röntgenbild: Keilförmiger Defekt des 1. Scheitelbeines 5 :3cm. Deutliche 
Pulsation. 25. V. 1917. Plastik typisch nach v. Hacker. Völlig fieberfreier Wund- 
verlauf. 

Nachuntersuchung 24. II. 1923. So gut wie unbrauchbarer rechter Arm, rechtes 
Bein zeigt nur geringfügige Ausfallserscheinungen, sonst völlig beschwerdefrei. 
Keine Schmerzen im r. Arm und Kopf. Knochenlücke festknöchern verschlossen, 
fühlt sich äußerst kräftig. Beruf aufgegeben, ist jetzt Gelegenheitsarbeiter für 
alles. 

Beobachtungsdauer 69 Monate. 


11. E. L., Schrankenwärter. Verw. Juli 1916 durch A.-G. rechte Schläfe. 
Seitdem äußerst heftigen Druck im Kopf, Schwindelfälle und Gedächtnisschwäche. 
Befund bei der Aufnahme am 15. IX. 1921. Beschwerden wie oben. Es steht 
jedoch im Vordergrunde schwere psychische Depression, er starrt vor sich hin, 
spricht nicht mit den Zimmergenossen, gibt nur zögernd und langsam dem Arzt 
Antwort. Immer wieder betont er, daß er die Verantwortung in seinem Dienst 
nicht tragen könne, es passiere nochmal ein Unglück. Er hat nur noch den einen 
Wunsch, ihm das Loch im Kopf zu schließen. Deutliche Pulsation über dem 
Defekt. Keine Krämpfe. M 
Röntgenbild: Zeigt einen etwa zweimarkstückgroßen runden Defekt des r. Os 
temporale. 23. IX. 1921 Plastik nach v. Hacker. Heilungsverlauf p. p. i. 
Nachuntersuchung am 19. II. 1923. Pat. ist nicht wiederzuerkennen, grüßt 
lebhaft und strahlend vor Freude und Lebenslust. Er ist absolut beschwerdefrei. 
Knochendefekt festknöchern verschlossen. Sein Beruf als Schrankenwärter ist 
ihm zu leicht, er sucht einen anderen Beruf mit größerer Verdienstmöglichkeit. 
Beobachtungsdauer 17 Monate. 


12. L. L., Lehrer. Verw. 18. VIII. 1916 durch A.-G. rechte Kopfseite. Hirn- 
Duraverletzung, keine Krämpfe und Lähmungen, aber starke Gedächtnisschwäche, 
sehr starke Kopfschmerzen, große Reizbarkeit. 

Röntgenbild: Markstückgroßer Defekt des r. Scheitelbeins nahe der Mittellinie, 
senkrecht über der Öhrmuschel, oberflächlich linsengroßer Knochensplitter. 
26. II. 1917 Plastik nach v. Hacker. Reaktionsloser Wundverlauf. 

Nachuntersuchung am 14. I. 1923. Festknöcherner Verschluß der Schädellücke, 
keinerlei Beschwerden, nur abends nach angestrengter Arbeit etwas Kopfschmerzen, 
gutes Gedächtnis. Füllt seinen Beruf als Lehrer völlig aus. Beobachtungsdauer 
71 Monate. 


Zusammenfassung. 


Die subaponeurotische Schädelplastik nach v. Hacker-Duranie ist 
nach unserer Ansicht das zur Zeit beste Verfahren zur Deckung von 
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Knochenschädeldefekten *). Diese Ansicht gründet sich vornehmlich 
auf Erfahrungen, die wir an 72 in der Königsberger Universitätsklinik 
operierten Kriegsverletzten gesammelt haben. 

Die Vorzüge dieser Plastik sind namentlich: Gewinnung eines all- 
mählich die normalen Verhältnisse wiederherstellenden, organischen 
Verschlusses, beste physiologische Bedingungen, schnelles Festwerden 
des Knochendeckels, gesicherte Ernährung des Lappens, Kürze und 
Einfachheit des operativen Aktes, geringe Infektionsgefahr, gefahrlose 
Behandlung des spendenden Knochens. 


+) Anmerkung bei der Korrektur: Zentralbl. f. Chirurg. 1923. Nr. 46/47, S. 1709: 
Th. Brunner, München, berichtet über Dauererfolge von Hirnverletzten, bei denen 
eine Deckung der Lücke des knöchernen Schädels durch eine Knochenplastik 
ausgeführt war. „Er kommt zu dem Ergebnis, daß die Wiederherstellung des 
knöchernen Schädeldaches nur in den wenigsten Fällen gelungen ist.“ Daß es 
sich in Brunners Fällen um Plastiken aus schädelfernem Material zu handeln 
scheint, schließe ich aus v. Kiselberge Diskussionsbemerkung: „Auch meine Er- 
fahrungen entsprechen der Auffassung des Vorredners. Während der ersten 
Kriegsjahre wiederholt vorgenommene knöcherne Deckung von Schädeldefekten, 
durch freie Verpflanzung von Knochen aus der Tibia entnommen, führten zu 
Beschwerden und epileptischen Anfällen, so daß der Knochen wieder entfernt 
werden mußte.‘ 
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(Aus dem Chirurgischen Lefort-Krankenhaus in Moskau [Chefarzt: Dr. N. J. Gure- 
witsch).) 


Beobachtungen über die sapheno-femorale Anastomose nach 
Delbet bei Varicen. 


Von 
Dr. O. P. Tscherepnina. 


(Eingegangen am 24. Oktober 1923.) 


Die Operation der sapheno-femoralen Anastomose, der Überpflanzung der 
Vena saphena magna in die Oberschenkelvene mittels Gefäßnaht, als operative 
Behandlungsmethode bei Varicen von Delbet vorgeschlagen und von E. Hesse 
und W. Schaack!) in einer Reihe von Arbeiten an einem großen Material von 115 
eigenen Fällen nachgeprüft und weiter ausgearbeitet, stellt einen derartig interes- 
santen und theoretisch gut begründeten Eingriff dar, daß es verständlich erscheint, 
diese Operation in geeigneten Fällen zu versuchen. Unser Material betrifft 12 Fälle 
von Varicen mit positivem T’rendelenburgschen Symptom, bei welchen die sa pheno- 
femorale Anastomose ausgeführt wurde. 2 Fälle wurden schon im Jahre 1911 
operiert, die übrigen 10 in den Jahren 1919—1921 (5 Operationen: N. J. Gurewitsch, 
und 7 Operationen: O. P. Tscherepnina). Alle Patienten genasen, ein Todesfall 
wurde nicht beobachtet. 

Von den 2 ersten mit Erfolg operierten Fällen konnte eine Patientin nach 
3 Jahren nachuntersucht werden. Das vor der Operation bestehende positive 
Trendelenburgsche Symptom blieb auch nach 3 Jahren negativ, was beweist, 


1) E. Hesse und W. Schaack, Die sapheno-femorale Anastomose, eine Über- 
pflanzung der V. saphena in die V. femoralis mittels Gefäßnaht, eine chirurgische 
Behandlungsmethode bei Varicen. Arch. f. klin. Chirurg. 95; Verhandl. d. dtsch. 
Ges. f. Chirurg. 40. 1911; Russki Wratsch 1911, Nr. 8-9; Verhandl. d. 10. Russ. 
Chirurg. Kongr. Petersburg 1910. — Dieselben, Die Klappenverhältnisse der Ober- 
schenkelvene und der V. saphena und ihre klinische Bedeutung für die Operation 
der sapheno-femoralen Anastomose. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
205. 1911. — Dieselben, Zur pathologischen Anatomie und Histologie der Venen- 
naht, speziell der sapheno-femoralen Anastomose. Bruns’ Beitr. z. klin. Chirurg. 
89, H. 2/3. 1914; Russki Wratsch 1914, Nr. 6. — E. Hesse, Über ein palpatorisches 
Symptom der Klappeninsuffizienz. Bruns’ Beitr. z. klin. Chirurg. 85; RusskiWratsch 
1912, Nr. 21. — E. Hesse und W. Schaack, Die anatomisch-physiologische und 
klinische Bewertung der sapheno-femoralen Anastomose bei Varicen, unter be- 
sonderer Berücksichtigung der Dauerresultate dieser Operation, auf Grund eines 
eigenen Materials von 115 Fällen. Bruns’ Beitr. z. klin. Chirurg. 124, H. 1. 1921; 
Novy Chirurgitscheski Archiv 1, H. 1—2. 1921. 
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daß die Operation ihren Zweck erreicht hat; in der überpflanzten V. saphena wird 
die rückläufige Blutwelle von den gesunden suffizienten Klappen der V. femoralis 
aufgehalten. Ödeme und Schmerzen bestehen nicht, die Patientin ist arbeitsfähig. 

Bei den 10 Fällen der letzten Jahre bestanden die Beschwerden in Schmerzen 
in den Beinen, Ödemen und in sich beständig vergrößernden Varicen. Das Tren- 
delenburgsche Symptom, eine Conditio sine qua non, für die Anwendung der Anasto- 
mose, war in allen Fällen positiv. 3 Kranke hatten Geschwüre an den Unter- 
schenkeln. In 5 Fällen wurden die Varicen an beiden Extremitäten beobachtet 
und in 5 Fällen nur an einer Extremität. Nach den Angaben von Hesse und Schaack 
sind die Varicen überhaupt in 50%, der Fälle einseitig. In den meisten Fällen 
verbreiten sich die Venenerweiterungen am Unterschenkel und am Oberschenkel 
entlang dem Ausbreitungsgebiete der V. saphena magna. Die sapheno-femorale 
Anastomose wurde 3 mal an der linken und 7 mal an der rechten Extremität aus- 
geführt. In 2 Fällen wurde gleichzeitig am anderen Bein die Madelungsche und 
Trendelenburgsche Operation gemacht. Bei den übrigen 3 Kranken mit doppel- 
seitigen Varicen wurde das andere Bein nicht operiert. 

Die Operation wurde stets in Allgemeinnarkose ohne Blutleere ausgeführt. 
An die Gefäße wurden die Hoepfnerschen Klemmen angelegt. In allen Fällen wurde 
eine erheblich verdickte Wandung der Saphena vorgefunden, im Vergleich mit 
dieser Wandung erschien die Wand der V. femoralis stets äußerst dünn. In 3 Fällen 
konnten wir 2 Stämme der V. femoralis beobachten, was auf unsere Fälle für außer- 
gewöhnlich häufig anzusehen ist, da Hesse und Schaack auf ihre 115 Beobach- 
tungen mit der sapheno-femoralen Anastomose nur in 7%, der Fälle eine doppelte 
V. femoralis an der zur Anastomose geeigneten Stelle fanden. Meist gelang es die 
Vene leicht zu isolieren. nur bei 3 Kranken war dieses wegen Verwachsungen mit 
der Arterie schwieriger. Zufällige Gefäßverletzungen fanden nicht statt. Die 
Gefäßnaht wurde nach Carel ausgeführt, in 5 Fällen mußten nach Abnahme der 
Gefäßklemmen auf die Anastomosenstelle noch Ergänzungsnähte angelegt werden. 
Die Anastomose war stets gut durchgängig. Die Wunde wurde stets ganz vernäht, 
das Bein in eine Schiene gelagert. 4 Kranke fingen 2 Wochen nach der Operation an 
zu gehen, die übrigen standen nach 3 Wochen auf. Bei der Entlassung war bei allen 
Kranken eine erhebliche Besserung zu verzeichnen. Objektiv war dieses durch das 
negativ gewordene T'rendelenburgsche Symptom, Schwinden der Ödeme und Ver- 
heilen der Ulcera festzustellen. 

In 2 Fällen bestanden gewisse Komplikationen im postoperativen Verlauf. Bei 
einem Kranken wurde am 6. Tage Temperaturerhöhung mit Schüttelfrost und 
schwerem Allgemeinzustand beobachtet; nach Entfernung einiger Nähte, Eröffnung 
der Wunde und Entleerung von Eiter, reinigte sich und verheilte die Wunde schnell, 
ohne das Resultat der Operation zu beeinträchtigen. Nach 3 Wochen stand der 
Patient auf, und nach 5 Wochen konnte er in gutem Zustande entlassen werden. 
Das vor der Operation vorhandene Ulcus war verheilt. Die 2. Komplikation bestand 
in dem Auftreten eines harten Infiltrats in der Gegend der Wunde bei einer Patientin 
2 Wochen nach der Operation; das Infiltrat wurde resorbiert, ohne in Eiterung über- 
zugehen. Nach 1 Monat Erscheinungen eines Lungeninfarkts, die schwanden: 
Entlassung im guten Zustande. r 

Besonders hervorgehoben zu werden verdienen noch 2 folgende Beobachtungen: 

Bei einem Patienten wurde die sapheno-femorale Anastomose als zweite 
Operation ausgeführt; vor 8 Jahren war an demselben Bein die Madelungsche 
Operation ausgeführt, nach der ein Rezidiv eintrat. Die Anastomose gab ein sehr 
gutes Resultat. Diese Beobachtung ist besonders wertvoll, denn sie beweist, daß 
die sapheno-femorale Anastomose imstande ist, auch in den Fällen gute Resultate 
zu geben, wo andere allgemeinübliche Methoden fehlgeschlagen. Diesen Umstand 
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unterstreichen auch Hesse und Schaack und führen 3 Fälle an, bei welchen dieVaricen 
nach früher ausgeführten Saphenektomien rezidivierten, sie wurden dann der Anasto- 
mose unterworfen und gaben ein vorzügliches Resultat. Bei der 2. Kranken mit 
doppelseitigen Varicen wurde links mit Erfolg die Venenanastomose angelegt, 
rechts dagegen, wo die Venenerweiterungen sich nach oben bis zum Poupartschen 
Bande erstreckten und wo sich ein großer Varixknoten unter der Haut befand, 
wurde dieser Knoten nach Excision der übrigen Venenerweiterungen, nach dem 
Vorschlage von N. J. Gurewitsch unter den M. sartorius fixiert. Der Muskel ver- 
deckte gut den Varixknoten. Nach 1 Monat zeigte sich die Patientin, die Venen- 
erweiterung war nicht zu fühlen. 

Leider verfügen wir nur von einigen Fällen über Dauerresultate. 

Nach 3 Jahren wurde 1 Fall nachuntersucht: Keine Beschwerden, keine Ödeme, 
geht frei, Trendelenburgsches Symptom negativ, arbeitsfähig. 

Nach 1 Jahr 7 Monaten wurden 2 Fälle nachuntersucht: Das Resultat war 
gut, das Trendelenburgsche Symptom blieb negativ, ebenfalls keine Beschwerden, 
keine Ödeme, es besteht volle Arbeitsfähigkeit. Einer dieser Kranken war der, bei 
welchem, wie erwähnt, die Anastomose beim Rezidiv nach Madelungscher Operation 
gemacht wurde. 

Nach 1 Jahr zeigte sich eine Kranke, Resultat gut, Symptom Trendelenburg 
negativ, keine Ödeme, geht viel. Weitere 2 Kranke zeigten sich einige Monate 
nach der Operation, das Resultat blieb ein gutes. 

Nach unseren Erfahrungen gibt also die Operation der sapheno-femoralen 
Anastomose bei Varicen ein gutesResultat, dieKranken werden von ihren Beschwer- 
den befreit, sie wurden wieder arbeitsfähig. Leider kann man nicht feststellen, 
wie lange ein derartiges gutes Resultat anhalten wird, denn nach den Angaben von 
Hesse und Schaack konnte eine Insuffizienz der Klappen sogar nach 8 Jahren wieder 
auftreten. 

Dieses veranlaßt uns zu eıner gewissen Rückhaltung der Delbetschen Operation 
gegenüber, wir führen sie nur nach großer Auswahl der Fälle aus. 

Nach dem Erscheinen der diese Frage, sowohl von anatomisch-physiologischem 
als auch klinischem Standpunkte erschöpfend beleuchtenden Arbeit von Hesse 
und Schaack, werden die Indikationen zur Anastomose noch mehr eingeengt, und 
in Zukunft wird sie wahrscheinlich noch seltener ausgeführt werden. 

Immerhin aber wird die sapheno-femorale Anastomose in gewissen Fällen 
von Varicen mit Erfolg ausgeführt werden, so z. B. auch in Fällen, wo andere Metho- 
den bereits fehlgeschlagen haben, wie das durch einen unserer oben angeführten 
Fälle bewiesen ist. Auch die schwierige Technik der Operation ist ein gewisses 
Hindernis für die größere Verbreitung der Anastomose. 

In letzter Zeit bevorzugen wir mehr die Madelungsche Operation bei Varicen 
und finden weniger Fälle, die für die sapheno-femoralen Anastomose geeignet 
wären. 

Die Literatur der Frage ist angegeben bei E. Hesse und W. Schaack, Die ana- 
tomisch-physiologische und klinische Bewertung der sapheno-femoralen Anastomose 
bei Varicen unter besonderer Berücksichtigung der Dauerresultate dieser Operation. 
(Auf Grund eines eigenen Materials von 115 Fällen.) Bruns’ Beitr. z. klin. Chirurg. 
124, H. 1. 1921; und Nowy Chirurgitscheski Archiv I, H. 1—2. 1921. (Russisch.) 


(Aus der Chirurgischen Universitätsklinik Berlin [Direktor: Geh.-Rat Bier].) 


Zur Nachbehandlung nach Thorakoplastik. 


Von 
Prof. Eugen Kiseh, 
Assistent der Klinik. 
Mit 7 Textabbildungen. 


(Eingegangen am 7. November 1923.) 


Bei den Heilergebnissen nach Thorakoplastik spielt die Frage der Regeneration 
der resezierten Rippen eine nicht unwesentliche Rolle. In seinem Lehrbuch ‚‚Die 
Chirurgie der Brustorgane‘ weist Sauerbruch darauf hin, daß sich der Thorax noch 
längere Zeit nach der Operation immer weiter einengt und nicht selten erst 
1/+—?/, Jahr post operationem den Höhepunkt der erstrebtenRetraktion erreicht 
hat. Aber schon sehr bald nach der Operation entwickeln sich an Stelle der rese- 





Abb. 1. Verengerung der erkrankten Brust- Abb. 2. Kompressionskorsett von hinten 
hälfte nach Thorakoplastik. gesehen. 





E. Kisch: Zur Nachbehandlung nach Thorakoplastik. 651 


zierten Rippen neue schmale Knochenspangen, die sehr oft eine ausgiebigere 
nachträgliche Einengung der operierten Brusthälfte verhindern. Weisen diese 
neugebildeten Knochenspangen eine besonders starke Wachstumtendenz auf, so 
kann der durch die Operation zusammengefallene Thorax wieder in Inspirations- 
stellung zurückgedrängt werden. 

Versucht man, diesen Nachteil der Rippenregeneration durch gleichzeitige 
Entfernung des Periosts zu verhindern, wie es anfangs Friedrich vorgeschlagen hat, 
so besteht die Gefahr der Bildung einer Lungenhernie. 





Abb. 8. Seitliche Ansicht. Stahlfedern vor Abb. 4. Ansicht von vorn. Stahlfedern unter 
ihrer Befestigung an der auf der Vorder- starkem Zug befestigt. 
seite der operierten Brusthälfte verlaufenden 

Längsstange. 


Um unmittelbar nach der Operation die resezierte Brusthälfte zu fixieren und 
einzuengen, empfiehlt Sauerbruch einen komprimierenden, elastischen Heft- 
pflasterverband, der sich aus mehreren Streifen zusammensetzt, die von der Schulter 
der gesunden Seite über den Rücken nach dem Bauch zu verlaufen. 

Eine noch erheblich stärkere Kompression der operierten Brustwand, und 
zwar nicht nur während kürzerer Zeit nach der Operation, sondern besonders 
während der nächsten 6—9 Monate — d. h. wahrend der Zeit der nachträglichen, 
postoperativen Einengung — erreicht man durch folgendes von mir angegebene 
Korsett!): 


1) Angefertigt von Erich Hempel, Berlin, Lützowstraße. 
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ausgedehnter Thorakoplastik zusammen- 
gefallen. 


nach 


Kaverne 


Abb. 6. 


Mehrkammerige Kaverne im linken Oberlappen und oberen 
Hälfte des Unterlappens. 





Abb, 5. 


Dieses besteht, wie Bild 2 zeigt, zunächst aus den Armstützen und dem Becken- 
gurt des Hessingschen Korsetts. 

An der Armstütze der gesunden Seite sind dicht untereinander 6 mit Leder 
überzogene Stahlfedern (a) angebracht, die ungefähr von Rippenbreite sind und 
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gewissermaßen die Rippen ersetzen sollen. Diese Stahlfedern werden unter ziem- 
lich starkem Zug um die operierte Thoraxhälfte herum geführt und an einer auf der 
Vorderseite der erkrankten Brusthälfte verlaufenden Längsstange (s. Bild 4a) be- 
festigt. Beim Tragen dieses Korsetts haben die Kranken weder Beklemmungs- 
gefühl noch sonstige Beschwerden. Ein weiterer Vorzug dieses Korsetts ist es, daß 
der Kranke trotz starker Kompression der operierten Thoraxhälfte ungehindert 
tiefste Inspiration auf der gesunden Seite ausführen kann. 
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Abb. 7. Röntgenaufnahme nach Anlegen des Kompressionskorsetts. Die operative Einengung 
des Thorax ist durch die Wirkung des Korsetts noch wesentlich erhöht. 


Die Röntgenbilder 5, 6 und 7 stammen von dem in Bild 1, 2, 3 und 4 dargestell- 
ten Kranken, bei dem ich wegen einer großen, mehrkammerigen Kaverne, die nicht 
nur den ganzen linken Ober-, sondern auch die obere Hälfte des Unterlappens er- 
griffen hatte (s. Bild 5), die 1. bis 11. Rippe ausgiebig reseziert habe (2. bis 11. Rippe 
von der Vertebra bis fast zur mittleren Axillarlinie, 1. Rippe in Ausdehnung 
von 3 cm). Obwohl durch die Rippenresektion ein Zusammenfallen der großen 
Kaverne herbeigeführt wurde (s. Bild 6), wird durch Wirkung des Korsetts, wie aus 
Bild 7, das während des Tragens desselben angefertigt ist, deutlich hervorgeht, 
die operative Einengung des Thorax nicht unwesentlich noch erhöht. 


Vergebung des Krebspreises 
der Dr. Sofie A. Nordhoff-Jung-Stiftung. 


Der Dr. Sofie A. Nordhoff-Jung-Krebspreis für die beste Arbeit der 
letzten Jahre auf dem Gebiet der Krebsforschung wurde für das Jahr 
1923 durch einstimmigen Beschluß der mit der Verteilung des Preises 
betrauten Kommission dem Professor der Pathologischen Anatomie an 
der Universität Kopenhagen Johannes Fibiger zuerkannt. Professor 
Fibiger ist es als erstem gelungen, durch systematische Untersuchungen 
Krebs bei Versuchstieren experimentell hervorzurufen und hierbei die 
Bedeutung von Parasiten für die Krebsentstehung klarzulegen. Seine 
Arbeiten stellen einen Markstein in der Geschichte der Lehre vom Krebs 
dar, und sie haben insbesondere der experimentellen Krebsforschung 
unserer Tage neue Anregung und neuen Aufschwung gegeben. Die 
Kommission setzte sich zusammen aus den Professoren der Universität 


München Borst, Döderlein, v. Romberg, Sauerbruch. 
gez. Romberg. 


(Aus der Chirurgischen Universitätsklinik des Charite-Krankenhauses in Berlin 
[Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Hildebrand).) 


Histologische Blutuntersuchungen in der Chirurgie'). 


Von 


Privatdozent Dr. Otto Stahl, 
Assistent der Klinik. 


Mit 38 Tabellen und 10 Kurven. 
(Eingegangen am 31. Oktober 1923.) 


Der erste, welcher planmäßig den Versuch gemacht hat, aus dem 
Befunde einer Blutuntersuchung Schlüsse zu ziehen für die Diagnose 
und Prognose chirurgischer Erkrankungen, ist H. Curschmann gewesen. 
Er hat in seiner Arbeit ‚Zur diagnostischen Beurteilung der vom Blind- 
darm und Wurmfortsatz ausgehenden entzündlichen Prozesse“ ein- 
dringlich auf die diagnostische Bedeutung der Leukocytenzählung hin- 
gewiesen. Seine Veröffentlichung ist der Ausgangspunkt zahlreicher 
Nachuntersuchungen gewesen; denn sie hat zum ersten Male die Frage 
aufgeworfen und beantwortet, ob überhaupt Blutuntersuchungen für 
die Beurteilung chirurgischer Krankheitsfälle eine Bedeutung haben 
können. Curschmann war auf Grund seiner Untersuchungen zu folgenden 
Ansichten gekommen: ` 

„In der überwiegenden Zahl aller Fälle sind durch die Leukocyten- 
zählung die Appendicitisfälle mit einfacher, sog. fibrinöser Exsudation 
von den zur Absceßbildung kommenden sicher zu unterscheiden, auch 
da, wo andere Zeichen, Form und Konsistenz der Ausschwitzung 
(Fluktuation), das Temperaturverhalten und die Probepunktion im 
Stich lassen.“ 

„Die nicht abscedierenden Fälle zeichnen sich dadurch aus, daß sie 
entweder ganz ohne Vermehrung der weißen Blutzellen verlaufen — 
hierher gehören fast nur die leichteren — oder daß sie eine verhältnis- 
mäßig geringe Steigerung im Anfange der Erkrankung bieten, die im 
weiteren Verlaufe dauernd oder mit nur vereinzelten Erhebungen an 
wenigen Tagen zur Norm zurückgeht.“ 

„Höhere Leukocvtenzahlen kommen ohne spätere Absceßbildungen 
nur im Anfange der Erkrankung und dann vorübergehend vor. Die Zahl 


1) Habilitationsschrift. 
Archiv f. klin. Chirurgie. 128. 43 
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der weißen Zellen überschreitet dann aber, auch individuelle Schwan- 
kungen in Betracht gezogen, nur äußerst selten 20 —22 000.“ 

„Erhebt sich schon in den ersten Tagen oder, was minder häufig 
ist, im Laufe der weiteren Beobachtung die Leukocytenzahl dauernd zu 
hohen Werten, so ist, falls andersartige Leukocytose erregende Prozesse 
(Pneumonie usw.) auszuschließen sind, mit Sicherheit Absceßbildung 
anzunehmen und chirurgische Behandlung unbedingt angezeigt.“ 

„Leukocytenzahlen von 25 000 und darüber sind schon an sich und 
vereinzelt beobachtet dringend verdächtig. Stellt man sie nach 
längerem Bestand der Erkrankung fest, so ist die Diagnose Eiterung so 
gut wie sicher und weiteres Zuwarten unnötig.“ 

„Wird der Absceß durch Einschneiden entleert, so sinkt, falls die 
Entleerung vollständig war, die Leukocytenzahl rasch, vielfach direkt 
und dauernd zur physiologischen ab. Sinkt sie nach der Operation nicht 
oder steigt sie gar an, so ist an Verhaltung von Eiter oder Vorhandensein 
eines oder mehrerer anderweitiger Abscesse zu denken.“ 

„Werden perityphlitische Abscesse durch Durchbruch in den Darm, 
die Blase oder anderer Hohlorgane des Unterleibes nach außen entleert, 
so ist das Verhalten dem nach chirurgischer Behandlung gleich: rasches 
Absinken bei leichtem, vollständigem Abfluß, langsame Verminderung, 
Fehlen derselben oder Wiederansteigen je nach dem ihm entgegen- 
stehenden Schwierigkeiten.‘ 

„Für die Diagnose der Absceßbildung steht das Verhalten der Leuko- 
eyten demjenigen des Fiebers, speziell der Körperwärme weit voran. 
Während Form und Verlauf der Temperaturkurve hier ungemeine Ver- 
schiedenheiten bieten und sehr geringes Fieber, ja dauerndes Fehlen 
desselben zur Ausdehnung der eitrigen Prozesse oft genug in grellem 
Mißverhältnis stehen, kennzeichnen diese sich fast ausnahmslos durch 
dauernde, innerhalb enger Grenzen schwankende hohe Leukocytose.“ 

Curschmann weist dann noch darauf hin, daß diese Richtlinien nicht 
allzu schematisch genommen werden dürfen. Er glaubte Grund zu der 
Annahme zu haben, daß bei einzelnen, ihrem Wesen nach nicht näher 
bekannten Fällen mit Eintritt der allgemeinen Bauchfellentzündung 
die anfangs hoch gesteigerte Zahl der weißen Blutzellen rasch und 
erheblich sinkt bis zur Norm und selbst noch darunter. Nachuntersucher 
haben dann gezeigt, daß diese Annahme richtig gewesen ist. Diese 
normalen oder fast normalen Werte gerade bei der schwersten Er- 
krankung wurden geltend gemacht gegen die Brauchbarkeit der Methode. 
Eine ganz kurze Bemerkung findet sich noch in der Arbeit über die Frage, 
welche Form der weißen Blutkörperchen bei der Vermehrung der 
Leukocytenzahl besonders beteiligt sei. C'urschmann sagt darüber, daß 
er nicht den Eindruck habe, als ob eine bestimmte Form besonders ver- 
mehrt war. Das hat sich späterhin als ein Irrtum herausgestellt: denn 
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die Erhöhung der Leukocytenzahl bei eitrigen Entzündungen kommt 
zustande durch die überwiegende Vermehrung der neutrophilen Zellen. 

Eine große Anzahl Chirurgen und Gynäkologen haben diese Leitsätze 
Curschmanns nachgeprüft und ihre Richtigkeit bestätigt, wie Küttner, 
der als erster seine Untersuchungen auch auf andere eitrige Erkrankungen 
ausdehnte, Wassermann, Reich, Coste, Dützmann, Sauerbruch, Berndt, 
Da Costa, Longridge u.a. Wassermann weist ebenso wie Curschmann 
darauf hin, daß die Beobachtung über das Verhalten der Leukocytenzahl 
unter Umständen für die diagnostische Beurteilung eines Falles von 
größerer Bedeutung ist als die Temperatur- und Pulskurve. Ähnlich 
äußern sich Waldstein und Fellner, Neumann, Birnbaum, Pankow. 
Schnitzler betont vor allem die differentialdiagnostische Wichtigkeit der 
Leukocytenzählung bei mechanischem Deus gegenüber eitrigen Prozessen 
in der Bauchhöhle. Die Leukocytose beweist einen exsudativen Prozeß. 
Tritt mit den Erscheinungen eines Ileus Vermehrung der weißen Blut- 
körperchen auf, so spricht dies gegen mechanischen Darmverschluß und 
für Peritonitis. 

Andere Autoren verneinen die Bedeutung der Methode. Am schärfsten 
hat dies Rehn getan: ‚Die Leukocytenzählung ist gefährlich, weil die 
tagelang durchgeführte Blutkörperchenzählung uns eine Sicherheit vor- 
täuschen kann, die es nicht gibt!‘ @oebell spricht sich gegen die Verwert- 
barkeit der Methode aus, weil gerade bei den schwersten Fällen keine 
Vermehrung der Leukocyten zu finden ist. G@ernegroß will nur eine be- 
schränkte Bedeutung anerkennen; die Diagnose würde gestützt und ein 
Fingerzeig gegeben, ob der Prozeß im Weiterschreiten oder in der Rück- 
bildung begriffen sei. Sprengel hält das Verfahren nicht für zuverlässig. 

Bis dahin hatte die Fragestellung gelautet: Ist Eiter vorhanden oder 
nicht? Die Untersuchungen der verschiedenen Verfasser hatten eine 
einheitliche Stellungnahme nicht zur Folge. Die Richtigkeit der Leit- 
sätze Curschmanns war nicht allgemein anerkannt. Zum großen Teil 
hatte es sich bei diesen Untersuchungen um Einzelbeobachtungen 
gehandelt. Curschmann hatte bei seinen Kranken tägliche Blutzählungen 
vorgenommen. Systematisch sind in dieser Weise Sonnenburg und seine 
Mitarbeiter (Federmann, Kohl, Kothe) vorgegangen. Federmann hat die 
tägliche Zählung und die Aufstellung einer Leukocytenkurve eindringlich 
gefordert. Aus den Ergebnissen der Untersuchung wurden diagnostische 
und prognostische Schlüsse gezogen. Es kam zur Fragestellung: Ist 
eine Operation indiziert oder nicht? 

Die Schlüsse, die Sonnenburg, Federmann und Kothe aus ihren Beob- 
achtungen an einem sehr großen Material ziehen, sind kurz folgende: 
Leichte Fälle weisen nur für 1—2 Tage Leukocytose auf, die rasch und 
unter Besserung aller Symptome abklingt; zumeist ist die Vermehrurg 
nur ganz gering, bis 12—15 000. Bei schwereren Fällen steigt die initiale 
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Leukocytose auf 20 —30 000 und mehr. Bei sehr schweren Fällen besteht 
im Anfang eine hochgradige Leukocytose, die aber wegen der toxischen 
Lähmung der Knochenmarksfunktion bald erschöpft wird; die Werte 
werden ungefähr normal oder subnormal; die sinkende Zahl der weißen 
Blutkörperchen ist bei schwerem klinischen Bilde, namentlich bei 
steigender Pulszahl, prognostisch sehr schlecht sowohl bei hoher Tem- 
peratur als auch ganz besonders bei niedriger. Absolut ungünstig zu 
beurteilen sind die Erkrankungen, wo von Anfang an Leukopenie 
herrscht. Ist es zu allgemeiner Peritonitis gekommen, so geben die Fälle 
mit hoher Leukocytose eine relativ gute, die mit niedriger eine schlechte 
Prognose. Infaust sind Erkrankungen mit Leukopenie. Soweit eine 
Eiterung vorhanden ist und sich abkapselt, geht die Zahl der Leukocyten 
bis zur Norm immer weiter zurück. Neu auftretende Herde und 
Eiterungen verraten sich am frühesten durch Wiederanstieg der 
Leukocyten, auch wenn Puls und Temperatur keine Veränderungen 
aufweisen. 

Der Ausgangspunkt für die Anschauungen Sonnenburgs ist die Auf- 
fassung, daß die Leukocytose der Ausdruck der Reaktion des Organismus 
auf die Infektion sei. Je intensiver die Infektion, desto rascher steigt die 
Leukocytenzahl an. Eine sehr hohe Leukocytenzahl ist lediglich der 
Ausdruck einer schweren Infektion und besagt nichts für das Vor- 
handensein von Eiter. Findet sich in den ersten Tagen der Erkrankung 
eine hohe Leukocytose von 20 000 und darüber, so bedeutet dies eine 
schwere Infektion und indiziert sofortige Operation. 

Trotz der angeführten günstigen Ergebnisse waren Sonnenburg und 
seine Mitarbeiter in manchen Fällen von der Leukocytenzählung nicht 
so recht befriedigt, da sie zuweilen nicht den gewünschten Aufschluß 
über den Charakter der Erkrankung gab. Das traf besonders für die 
Fälle zu, bei denen sich die Kurven für Puls, Temperatur und Leukocyten- 
zahl kreuzten. Sie suchten weitere Einblicke dadurch zu gewinnen, daß 
sie die Leukocytenbestimmung durch das Arnethsche Blutbild ergänzten. 
Darüber später. 

Während die bisher angeführten Untersucher ihre Beobachtungen 
ganz überwiegend bei entzündlichen Erkrankungen der Bauchhöhle 
und ihrer Organe angestellt hatten, hat Lindemann während des Welt- 
krieges die Feststellung der Leukocytenzahl benutzt, um bei den Kriegs- 
wunden latent bleibende und manifest werdende Infektion frühzeitig 
zu unterscheiden. Er hat gleichfalls täglich die Untersuchungen vor- 
genommen und die festgestellten Zahlen in Form einer Kurve dargestellt. 
Bei latenter Infektion fällt die Kurve am zweiten Tage nach der Ver- 
wundung ab und hält sich dauernd bei normalen oder noch annähernd 
normalen Werten. Steigt die Kurve an, so entwickelt sich eine manifeste 
Infektion. 
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Faßt man die Ergebnisse kurz zusammen, die bei chirurgischen 
Erkrankungen mit der Leukocytenzählung erreicht worden sind, so läßt 
sich sagen, daß in vielen Fällen aus dem Befunde sich wertvolle Schlüsse 
ziehen lassen. Bei den Fällen mit niedriger Leukocytenzahl ist die Be- 
urteilung schwierig und unsicher. Handelt es sich um einen prognostisch 
günstig zu beurteilenden Fall oder um einen ungünstig zu beurteilenden ? 
Ausschlaggebend ist dann für das Urteil der bisherige Verlauf der 
Leukocytenkurve und das klinische Bild. Ich werde im klinischen Teile 
dieser Arbeit bei Gelegenheit zeigen, daß dabei grobe Irrtümer möglich 
sind, die zu einer falschen Prognosenstellung führen und die bei der 
histologischen Blutuntersuchung vermieden werden können. 

Ehrlich hatte auf Grund seiner färbeanalytischen Studien festgestellt, 
daß im Blut gesunder Menschen die verschiedenen Zellklassen in einem 
ziemlich konstanten Verhältnis vertreten sind. Es enthält nach ihm 
70 —72%, Neutrophile, 2—4%, Eosinophile, 0,5%, Mastzellen (Basophile), 
22—25%, Lymphocyten und 2—4% große Mononucleäre. Alle Unter- 
sucher, die sich eingehender mit den Veränderungen des Blutbildes bei 
akut entzündlichen Erkrankungen befaßt haben, sind zu dem Ergebnis 
gekommen, daß bei der hierbei eintretenden Leukocytose die Zahl der 
Neutrophilen in erster Linie vermehrt ist, daß es sich um eine neutrophile 
Leukocytose handele, die ‚„Leukocytose xat’ ££oyıjv“ (Ehrlich). 

Die Ergebnisse, die mit dem Differentialbild nach Ehrlich bei den 
nicht akut entzündlichen chirurgischen Erkrankungen erzielt sind 
werde ich später besprechen. Es handelt sich hierbei um Abweichungen 
vom Normalen in dem Gehalt des Blutes, besonders an Eosinophilen 
und Lymphocyten. 

Man hat auch von verschiedenen Seiten versucht, aus dem Prozent- 
gehalt des Blutes an Neutrophilen Schlüsse darauf zu ziehen, ob im 
Körper eine Eiterung besteht oder ob eine solche auszuschließen ist. 
So hat z.B. Blumenthal angegeben, daß 10 000 Leukocyten, worunter 
70% Neutrophile, der Mindestwert ist, um auf Eiter zu schließen. 
Albrecht ist dieser Angabe scharf entgegengetreten. 

Einen eigenen Weg ist Sondern gegangen, der die Leukocytenzahl 
und den Prozentgehalt des Blutes an polymorphkernigen neutrophilen 
Zellen miteinander in Beziehung brachte und daraus diagnostische und 
prognostische Schlüsse bei entzündlichen chirurgischen Erkrankungen 
zog. Er geht dabei von dem Grundsatz aus, daß die Zunahme der Ver- 
hältniszahl der Neutrophilen der Anzeiger des Höhegrades der toxischen 
Resorption und der Grad der Leukocytose ein Beweis des vom Orga- 
nismus dieser Resorption entgegengesetzten Widerstandes ist. Nach 
ihm hat also weder die Leukocytenzahl noch der Prozentgehalt an 
Neutrophilen allein betrachtet einen Wert; sie müssen zusammen 
berücksichtigt werden. Die Feststellung der Leukocytenzahl hat da- 
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durch, daß sie den Körperwiderstand anzeigt, vorwiegend eine pro- 
gnostische Bedeutung, während die differentielle Auszählung der Leuko- 
cyten ein Urteil ermöglicht über die Schwere der Infektion. Nach seinen 
Untersuchungen entspricht der Grad der Zunahme des Prozentsatzes an 
neutrophilen Zellen der Schwere der Infektion. In mehreren Arbeiten 
ist er für diese Betrachtungsweise eingetreten und auf Grund zahlreicher 
Untersuchungen zu folgenden Schlüssen gekommen: Geringe Zunahme 
der Neutrophilen mit geringer Leukocytose deutet auf eine leichte 
Infektion und ziemlich gute Widerstandskraft. Geringe Zunahme der 
Neutrophilen und hohe Leukocytose zeigt leichte Infektion mit aus- 
gesprochener Widerstandskraft an. Ausgesprochene Zunahme der 
Neutrophilen und hohe Leuko- 
cytose deutet auf schwere Infek- 
tion und gute Widerstandskraft. 
Hohe Prozentzahl an Neutrophi- 
len und geringe Leukocytenzahl 
bedeutet schwere Infektion und 
geringe Widerstandskraft. Zu- 
nehmender Gehalt an Neutrophi- 
len mit sinkender Leukocyten- 
zahl weist auf wachsende Schwere 
der Infektion und Abnahme der 
Widerstandskraft hin. Abnahme 
des Gehalts an Neutrophilen mit 
sinkender Leukocytenzahl zeigt 
Besserung an. 
Gibson, der die Methode nach- 
Kurve 1. Sondern’sche Resistenzlinie. Appen- prüfte, gab ein Schema an, UM 
dicitis; Operation; Heilung. die Ergebnisse der Untersuchung 
graphisch darzustellen. Diese 
„Standardkarte‘ ist dann von Wilson verbessert worden. Wilson teilte be- 
stimmten Leukocytenzahlen bestimmte Prozentzahlen für die polymorph- 
kernigen Neutrophilen zu. Den Ausgangspunkt bildete das normale Blut- 
verhalten von 10000 Leukocyten mit 75% Neutrophilen (vgl. Kurve lu.?). 
In das Schema werden die gefundenen Werte für die Leukocytenzahl und 
den Prozentgehalt an Neutrophilen eingetragen und die beiden Punkte 
durch eine Linie miteinander verbunden, die Sondernsche ,, Resistenz- 
linie‘, deren Richtung beurteilt wird von der Leukocytenzahl aus. 
„Eine horizontale oder sinkende Widerstandslinie bedeutet gute Leuko- 
cytose und relativ mäßige neutrophile Polynucleose, je höher in der 
Skala, um so schwerer die Infektion, aber jedenfalls gut vom Patienten 
ertragen, folglich günstige Prognose. Eine ansteigende Widerstandslinie 
bedeutet ungenügende Leukocytose und relativ ausgesprochene neutro- 
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phile Polynucleose, je länger die Linie und je höher in der Skala, um so 
schwerer die Infektion und so schwächer die Widerstandskraft und um so 
schlechter die Prognose.“ Zur Erläuterung der Methode mögen die 
beiden nachstehenden Kurven dienen (l und 2), die Originalarbeiten 
von Sondern entnommen sind. 

Das Verfahren ist besonders in Amerika nachgeprüft worden. Pease 
erklärt es für brauchbar, C'oons und Bration bestätigten bei 184 Fällen 
von Appendicitis die Richtigkeit der Sondernschen Angaben, ähnlich 
Wilson. Gibson bezeichnete die Methode als praktisch untrügbar. In 
Deutschland hat Lampe das Verfahren an 30 Fällen verschiedener ent- 
zündlicher Erkrankungen nachgeprüft und 
sich zugunsten der Methode ausgesprochen. 
Falkenstein kommt bei 80 Fällen von akuter 
und 30 Fällen von chronischer Appendicitis 
zu den gleichen Resultaten. Zbersberger konnte 
in 90% seiner Fälle die Erfahrungen Sonderns 
bestätigen. 

Sondern selbst hat darauf hingewiesen, 
daß in einer sehr kleinen Anzahl von Fällen 
die Untersuchung nicht den wahren Sach- 
verhalt darlege. Unter meinem Material be- 
finden sich mehrere Fälle, in denen eine Be- 
urteilung nach der Sondernschen Resistenz- 
linie zu einem falschen Ergebnis geführt hätte. 
Ich werde im klinischen Teil näher darauf 
eingehen. Es sind die schwersten Fälle, in 
denen das Verfahren im Stich läßt. Als Grund 
für das Versagen in diesen Einzelfällen gibt Kurve2. Sondern’sche Resistenz- 
Sondern an, daß die Lebenskraft so a Fe Be 
sei, daß eine Toxinresorption nicht mehr 
stattfände. Möglicherweise stellt nach ihm auch dann der vom Finger 
oder Ohr entnommene Blutstropfen wegen fehlerhafter Zirkulation nicht 
den tatsächlichen Zustand des Blutes dar. 

Noch mehr in den Vordergrund gedrängt wurde die Beobachtung 
der Neutrophilen durch die Untersuchungen von Arneth. Durch die 
färbchemischen Studien Zhrlichs hatte man die durch ihre neutrophilen 
Granulationen gekennzeichneten Zellen von der mononucleären Form 
des Knochenmarks, den neutrophilen Myelocyten, in seiner Entwicklung 
zu der polynucleären oder richtiger (Ehrlich) polymorphkernigen Form 
des Blutes verfolgen können. Ehrlich und Pappenheim haben klassische 
Beschreibungen dieser Übergänge gegeben. Arneth hatte die Beobach- 
tung gemacht, daß bei den meisten Infektionskrankheiten diese „Über- 
gangsformen“ regelmäßig im Blut auftreten, die beim gesunden Menschen 
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sehr selten oder nie bemerkt werden. Auf Grund seiner kernmorpho- 
logischen Studien teilte er die neutrophilen Zellen nach ihrer Kernzahl 
in verschiedene Klassen. Die 1. Klasse bildeten die Zellen mit einem 
Kernteil. In dieser Klasse waren nach der Kernform noch drei Unter- 
abteilungen notwendig: Myelocyten mit rundlichem Kern = M-Zellen, 
Jugendformen mitnur wenig gebuchtetem Kern = W-Zellen und Zellen mit 
tief eingebuchtetem, aber zusammenhängendem, nicht gelapptem Kern- 
stabe = T-Zellen, die im normalen Blute in spärlicher Anzahl vorhanden 
sind, während M- und W-Zellen in ihm nicht vorkommen. Die 2. Klasse 
bildeten die Zellen mit zwei Kernteilen usw. bis zur 5. Klasse. Auch in 
diesen Klassen machte er noch weitere Unterabteilungen nach der Form 
der Kernteile, indem er rundliche Kernteile (K) und längliche (S = 
Schlinge) unterschied. Zur Festlegung seiner Klassifizierung zählte er 
100 neutrophile Zellen und trug sie in folgende Tabelle ein, die ein 
normales Blutbild und ein pathologisches wiedergibt (Tab. 1). 


Tabelle 1. 
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*) Nach Arneth, Die qualitative Blutlehre. 1. Normal Dr. A. 2. Fall 54. 














Arneth hat dann später die Gruppe der W- und T-Zellen noch je in 
zwei Unterabteilungen geteilt: Wa- und Wb-Zellen, Ta- und Tb-Zellen. 
Registrierte er nun bei den meisten Infektionskrankheiten, darunter 
auch den pyogenen Erkrankungen, das Kernbild der Neutrophilen, so 
„verschoben“ sich die Zahlen aus den in seinem Schema rechtsstehenden 
Klassen in die mehr linksstehenden (Beispiel 2 in Tab. 1). Er nannte 
diese Erscheinung die ‚Verschiebung des Blutbildes nach links‘. Diese 
Tatsache ist von allen Nachuntersuchern anerkannt, und es ist das 
Verdienst Arneths, diese schon vor ihm bekannte, aber als Zufalls- 
erscheinung angenommene Tatsache als eine regelmäßige und gesetz- 
mäßige nachgewiesen zu haben. 

Arneth zog aus seinen Feststellungen weitgehende Schlußfolgerungen. 
Nach seiner Ansicht sind die Zellen einer mehr rechtsstehenden Klasse 
älter als die im Schema mehr linksstehenden, so daß jede Verschiebung 
aus einer Klasse in eine mehr linksstehende eine Verjüngung des Blut- 
bildes bedeutet. Er zog also aus der Kernform Schlüsse auf das Alter 
der Zellen in dem Sinne, daß eine Zelle mit zwei Kernteilen jünger ist 
als eine mit dreien usw. Auch innerhalb jeder Klasse sind die in seinem 
Schema mehr linksstehenden Gruppen jüngere Zellen als die mehr 
rechtsstehenden. 


U es 
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Dieser Teil seiner Lehre erregte lebhaften Widerspruch; die Kern- 
bilder wurden sogar auf Täuschung, Präparationsfehler usw. zurück- 
geführt. Histologische Arbeiten Weidenreichs und Pappenheims, die 
Beobachtungen lebender Leukocyten im Dunkelfeld (Brugsch und 
Schilling) haben gezeigt, daß die von Arneih beschriebenen Formen den 
Tatsachen entsprechen. Brugsch und Schilling stellten fest, daß die 
Neutrophilen bei der amöboiden Bewegung auch ihre Kernform ver- 
ändern, daß sich Schlingenteile in rundliche Teile verwandeln und auch 
umgekehrt, daß neue Brückenverbindungen durch Einschnürung ent- 
stehen, bestehende Brücken sich ausgleichen. Sie beobachteten auch 
das Entstehen von echten, konstantbleibenden Segmenten. Schilling 
führte diese Entstehung echter Segmente auf eine Überdrehung zurück; 
durch die Berührung der Kernschlauchwandung dabei wurde die Form- 
veränderung (Segmentierung) irreversibel. Diese echten Segmente 
hingen dann nur noch durch eine feine, fadenförmige Verbindung zu- 
sammen. Danach ist also die Polymorphie des Kernes lediglich ein 
Reifezeichen, ohne daß man berechtigt wäre, aus der Zahl der Segmente 
einen Rückschluß auf das Zellalter zu ziehen. Diese Polymorphie der 
Kerne findet sich ja auch nicht nur bei Blutzellen, sondern z. B. auch 
bei den reifen Bindegewebszellen. Allgemein anerkannt wird, daß die 
M- und W-Zellen unreife Zellen sind. 

Nach Arneth sind die neutrophilen Leukocyten die Träger der Ab- 
wehr des Organismus gegen die Infektion. Die Leukocytenzahl und das 
Blutbild ist der Durchschnitt von Erzeugung und Verbrauch. Dabei 
sind die nach seiner Ansicht cytogenetisch älteren Zellen diejenigen, 
welche die meisten Schutzstoffe in sich tragen, die durch das Zugrunde- 
gehen der Zelle (Leukolyse nach Löwit) frei werden. Deshalb werden 
diese älteren Zellen zuerst verbraucht. Zur weiteren Schutzstoffbildung 
verbraucht der Körper aber noch mehr Neutrophile, so daß immer mehr 
nicht so leistungsfähige jüngere Zellen in die Blutbahn gelangen, um 
dort bei ihrem Zerfall ihre Schutzstoffe zur Wirksamkeit zu bringen. 
Die Leukocytose ist ein „Vernichtungsvorgang‘“. Meist gelingt es dem 
Körper, dem Mehrverbrauch zu genügen, indem er die mangelnde 
Qualität der Leukocyten durch ihre vermehrte Quantität ersetzt. Reicht 
aber die Ersatzfähigkeit des Knochenmarkes nicht aus, so tritt ein Ab- 
sinken der Gesamtzahl ein bei zunehmender Verjüngung der Blut- 
bildung (zunehmender Linksverschiebung). So wurde zum erstenmal 
zu erklären versucht, warum gerade in den schwersten Fällen annähernd 
normale Leukocytenzahlen gefunden worden sind, ein Befund, der bis 
dahin unerklärbar geblieben war. Es ist danach der Blutbefund ein 
Abbild des Kampfes zwischen dem Organismus und den in ihn ein- 
gedrungenen Krankheitserregern. Aus dem Ergebnis der Blutunter- 
suchung lassen sich diagnostische und prognostische Schlüsse ziehen. 
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Arneths Veröffentlichungen haben viele Nachprüfungen zur Folge 
gehabt, bei denen die Nachuntersucher manches an dem Befundschema 
geändert haben, das ihnen zu umständlich erschien. Die meisten Nach- 
untersucher haben die Unterabteilungen in der 2. bis 5. Klasse einfach 
fortgelassen (z.B. Kostlivy. Kownatzki u.a.) und hier nur die Klassen- 
einteilung nach der Zahl der Kernsegmente beibehalten. Ein anderer 
Teil ist noch weitergegangen und hat auch in der ersten Klasse die 
Unterteilung in M-, W- und T-Zellen aufgegeben (Burkard, Kothe. 
Zangemeister und Gans u.a.). Für die Beurteilung des Blutbefundes 
haben eine Anzahl Untersucher nach dem Vorgang von Kothe die Zahl 
der 1. Klasse der Summe der Klassen 2 bis 5 als Index gegenübergestellt. 
Das geht entschieden zu weit, denn durch die Weglassung der Unter- 
abteilung der 1. Klasse gehen gerade die wichtigsten Feinheiten verloren. 
Eine derartige Registrierung mag wohl für eine bestimmte Krankheits- 
gruppe, z. B. der Appendicitis (Kothe), brauchbare Ergebnisse liefern, 
als allgemeine Untersuchungsmethode ist sie nicht brauchbar. Noch 
mehr schematisch ist die Kernzahlmethode nach Wolff, der einen 
S-Teil mit 1!/, und einen K-Teil mit 1 bewertet und die Kemteilzahlen 
von 100 Zellen addiert. Hynek und Lange zählten nur die Kemteile, in- 
dem sie die K- und S-Teile gleich bewerteten. Je mehr nach links ver- 
schoben ein Blutbild ist, um so kleiner ist die Kernteilzahl. Noch konı- 
plizierter sind die Quotienten von Sabrazes (neutro-leukocytärer und 
neutro-nucleo-leukocytärer). Schon Arneth hat darauf hingewiesen, daß 
diese Kernzahlauszählungen keine Vereinfachung seiner Methode 
bedeuten, weil sie ebenso Registrierung, Berechnung und genaue Beob- 
achtung jedes Segmentes erfordern wie seine Originalmethode. Arneth 
selbst hatte angedeutet, daß die beste Lösung in der Ausgestaltung und 
Bewertung der 1. Klasse läge. 

Pappenheim wollte die echten Jugendformen, Myelocyten und 
Metamyelocyten, gesondert auszählen und sie den reifen Formen gegen- 
überstellen. Schilling faßte Arneths Klassen 2—5 als Segmentkernige 
zusammen und teilte die 1. Klasse in Myelocyten (rund- und bucht- 
kernige, Arneths M- und Wa-Zellen) und Jugendliche (Arneths Wb- und 
jugendliche Ta-Zellen). Den Rest bilden die undifferenziert gereiften 
T-Zellen, wie sie auch im Blut gesunder Menschen vorkommen, und die 
degenerativen T-Zellen als Stabkernige. Histologisch definierte er diese 
Zellen in folgender Weise: Segment- und Stabkemige: Protoplasma klar 
oder zart rosa mit feinen lichtbrechenden regelmäßigen Granula, die 
gut gefärbt zart rötlichviolett erscheinen. Kern: normal fast durch- 
gehend 2—5 ungleiche Segmente, die durch feine Fäden als Kette zu- 
sammenhängen (daher Segmentkernige). Breitere Verbindungen, die 
sogenannten Brücken, sind vorübergehende Ausziehungen und durch 
die Technik usw. beeinflußbar; dagegen sind Fäden und die durch sie 


Histologische Blutuntersuchungen in der Chirurgie. 665 


abgetrennten Segmente nicht mehr zurückzubilden. Selten (bis 5%) 
schmale stabkernige Formen in verschiedenen T-, V- oder U-Kerntypen. 
Struktur: Stets deutliche Felderung ohne Nucleolen. Hinzu kommen 
noch neutrophile degenerative Stabkernige mit schmaler bandförmiger, 
oft bizarr gekrümmter, hyperchromatischer (strukturlos dunkler) Kern- 
form. Ihre Granula sind entweder überstark färbbar oder sehr spärlich 
und teilweise gelöst. Jugendliche Leukocyten: Meist etwas größer als 
die reifen Zellen, Protoplasma manchmal deutlich hellblau, Körnung 
meist nicht so distinkt, saftig. Kern wurstförmig bis fast bohnenförmig, 
saftreich, nicht ganz so intensiv färbbar, aber sehr deutlich gefeldert mit 
meist stark hervortretenden Kernkörperchen. Myelocyten: Protoplasma 
oft schwach blau, Körnung vielfach noch sehr zart und schwach färbbar, 
manchmal nur stellenweise entwickelt. An ihrer Stelle findet sich dann 
gröbere azurophile Körnung. Kern rund bis oval oder nierenförmig, 
relativ groß, saftig, blaß färbbar, aber deutlich grobbalkig strukturiert 
mit meist deutlichen Nucleolen. 

Folgendes Vergleichsschema nach einer Arbeit von Schilling stellt 
die verschiedenen Einteilungen zusammen. Ich habe in ihm noch einen 
senkrechten punktierten Strich eingezeichnet. Die rechts von diesem 
Strich stehenden Zellen sind die des gesunden Blutes, die links von ihm 
stehenden sind bei gesunden Menschen Knochenmarkselemente, die nur 
unter pathologischen Verhältnissen in das Blut gelangen. (Einen oder 
den anderen Jugendlichen findet man wohl zuweilen auch nach längerem 
Suchen beim Gesunden, jedoch nie mehr als 0,5%. Arneth gibt an, er 
habe auch bei Gesunden ganz selten den einen oder anderen Myelocyten 
gefunden. Ich habe sie im Blute Gesunder nie gesehen.) 


Tabelle 2. 
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Wie sind die klinischen Ergebnisse, die mit der Untersuchung des 
neutrophilen Blutbildes nach Arneth erzielt worden sind!)? Kostlivy 


1) Es soll hier nur über diejenigen chirurgischen Arbeiten kurz berichtet 
werden , welche sich vorwiegend mit den Ergebnissen der Blutuntersuchung be- 
fassen. Einzelbefunde befinden sich in zahllosen Veröffentlichungen. Eine aus- 
führliche Besprechung der einschlägigen Literatur enthält „Die qualitative Blut- 
lehre“ von Arneth. Leipzig 1920, S. 524—630. 
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hat in 225 Fällen zum Teil in langen Serienuntersuchungen das Verfahren 
bei entzündlichen chirurgischen Erkrankungen angewendet. Nach ihm 
ist die Leukocytose die Folge einer Überkompensation der Abnahme der 
Leukocyten, die durch den Verbrauch derselben zur Bildung von Anti- 
körpern für die Bekämpfung der Infektion eintritt. Der erhöhte Ver- 
brauch bedingt auch eine erhöhte Proliferation durch Reizung des leuko- 
poetischen Apparates mit Abstoßung von jüngeren und jüngsten Ele- 
menten in den Kreislauf. Wird die Infektion dadurch nicht überwunden. 
dann muß trotz maximalster Leistung des leukopoetischen Apparates 
die Leukocytenzahl sinken. Dabei werden immer jüngere Elemente ver- 
braucht und immer jüngere in Ermangelung von reiferen in den Kreislauf 
gebracht. Leukocytenzahl und Blutbild sind also ein Maßstab der 
Reaktion auf die Entzündung. Ihre Feststellung gestattet einen Rück- 
schluß auf die Toxizität und Virulenz der Infektion und auf die Resistenz- 
fähigkeit des Organismus. Daher sind die Ergebnisse der Untersuchung 
weniger in diagnostischer Beziehung verwertbar, mehr dagegen in pro- 
gnostischer, vor allem bei Reihenuntersuchungen. Bei diagnostisch 
zweifelhaften Fällen ist ihr Wert gering. Zu ähnlichen Ergebnissen sind 
auch Geburtshelfer und Gynäkologen gekommen, die Untersuchungen 
bei entzündlichen Erkrankungen der weiblichen Genitalorgane und bei 
septischen Komplikationen des Puerperiums anstellten (Albrecht. 
Bochensky, Himmelheber, Kownatzki, Schmidlechner, Wolff u. a.). Blumen- 
thal hält es nicht für statthaft, aus dem Blutbefund prognostische 
Schlüsse zu ziehen, dagegen bietet er nach seiner Ansicht wichtige 
Anhaltspunkte für die Therapie. Gräfenberg betont, daß außer der Ver- 
schiebung des Blutbildes der Neutrophilen auch die anderen Blut- 
bestandteile berücksichtigt werden müssen, durch deren eingehende 
Prüfung noch weitere prognostische Anhaltspunkte zu gewinnen seien. 
„Da die Prognose der puerperalen Erkrankung stets das therapeutische 
Vorgehen beeinflußt, wird jeder Schritt ihrer Bekämpfung sich auf die 
Auskunft stützen müssen, die die Untersuchung des Blutbefundes 
liefert.“ Franz faßte 1911 sein Urteil über die praktische Bedeutung der 
Blutuntersuchung in folgender Weise zusammen: „Die diagnostische 
und prognostische Bedeutung der entzündlichen Leukocytose ist zur Zeit 
für den Gynäkologen und Geburtshelfer recht gering.“ 

Am eingehendsten hat sich von den Chirurgen Sonnenburg mit den 
4rnethschen Untersuchungen beschäftigt. Von seinen Bemühungen, 
durch Verwertung der Leukocytenzahlen Anhaltspunkte für die dia- 
gnostische und prognostische Beurteilung bei der Appendicitis zu 
gewinnen, ist bereits oben die Rede gewesen. Auch die Verwendbarkeit 
der Arnethschen Methode nach dem vereinfachten Schema von Ad 
(siehe oben) wurde von ihm und seinen Mitarbeitern (Kothe, Koh. 
Schultze) vorwiegend bei der Appendicitis, dann auch (Mannheimer. 
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Mühsam) beim perforierten Ulcus ventriculi geprüft. Wiederholt sind 
sie in Wort und Schrift für die Anwendung dieser Untersuchungsmethode 
eingetreten, nachdem sie sich in zahlreichen Fällen von ihrer Brauch- 
barkeit für die Beurteilung in diagnostischer und prognostischer Be- 
ziehung überzeugt hatten. Alle ihre Arbeiten: über dieses Gebiet hier 
ausführlich zu besprechen, würde zu weit führen. Ich will ihre An- 
schauung kurz darstellen nach dem Referat über die diagnostische und 
prognostische Bedeutung der entzündlichen Leukocytose, das Sonnen- 
burg am 6. Mai 1911 im Verein für innere Medizin und Kinderheilkunde 
in Berlin gehalten hat und nach dem Vortrage Sonnenburgs auf dem 
Chirurgenkongreß 1910. Hinsichtlich der Leukocytenzahl vertritt er 
seinen früheren Standpunkt, der oben ausführlich dargelegt ist. Der 
Hauptwert der Arnethschen Methodik liegt in der glücklichen Ergänzung 
des quantitativen Befundes durch den qualitativen. Durch die gleich- 
zeitige Bestimmung der Zahl und der Art der Leukocyten sind wir in 
der Lage, über die im Blute sich abspielenden Vorgänge und über die 
Schwere der Infektion genau Auskunft zu erhalten. Ein Vergleich dieser 
beiden Symptome gewährt wertvolle diagnostische und prognostische 
Schlüsse. Meist entspricht die Arnethsche Kurve der gewöhnlichen 
Leukocytenkurve und zeigt wie diese durch ihr Steigen oder Fallen das 
Fortschreiten oder Zurückgehen der Entzündung deutlich an. Eine 
Divergenz der Arnethschen und der Leukocytenkurve, besonders ein 
Anstieg der Arnethschen Kurve bei wenig oder gar nicht vermehrter 
Leukocytenzahl ist immer als ein für die Prognose ungünstiges Zeichen 
anzusehen. Die entzündliche Leukocytose ist bei allen chirurgischen 
Affektionen vorhanden, am ausgeprägtesten bei Beteiligung des Peri- 
toneums. Ihr Studium ist praktisch am besten verwertbar bei der 
Appendicitis. Hier gelingt die Differenzierung der leichten von den 
schweren Fällen mittels des blutpathologischen Bildes unter Berück- 
sichtigung aller übrigen Symptome weit besser als früher. Oft gerügt 
schon die quantitative Untersuchung. Die qualitative Untersuchung 
bleibt für diejenigen Fälle reserviert, bei denen durch ein besonderes 
Verhalten der initialen Leukocytose sowie durch anderweitige Sym- 
ptome eine virulente Infektion angenommen werden muß. Der Schwer- 
punkt der qualitativen Untersuchung liegt in der Beurteilung des 
weiteren Verlaufes der Entzündung. Wo die Symptome nicht eindeutig 
sind, kann das qualitative Blutbild die Entscheidung zum operativen 
Eingriff nach der einen oder anderen Richtung hin wesentlich unter- 
stützen. Das Blutbild ist im wesentlichen der Ausdruck der Virulenz 
der Infektion, während die Leukocytenzahl auf die peritoneale Reizung 
einerseits und andererseits auf die Reaktionsfähigkeit des Individuums 
hinweist. Je stärker die Verschiebung, desto schwerer die Infektion 
und desto ernster die Prognose. Hohe Leukocytose ist dabei ein günstiges 
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Zeichen (gute Widerstandskraft), während niedrige Leukocytenwerte 
bei starker Verschiebung stets als ernst zu bezeichnen sind. Am un- 
günstigsten sind die Fälle von Peritonitis mit sehr stark verschobenem 
Blutbilde und normaler oder subnormaler Leukocytenzahl. Im post- 
operativen Verlauf lassen sich entsprechende Schlüsse ziehen, ob die 
Infektion abklingt oder fortschreitet. Auch die Störungen des post- 
operativen Verlaufes (Absceßbildung) lassen sich durch die Blutunter- 
suchung frühzeitig erkennen. Sonnenburg und seine Mitarbeiter betonen 
bei aller Hochschätzung der Blutuntersuchung, daß ihr Ergebnis niemals 
allein ausschlaggebend sein darf für die Beurteilung eines Falles, sondern 
stets nur im Zusammenhang mit den übrigen klinischen Symptomen 
verwertet werden soll. Für die biologischen Vorgänge der Leukocytose 
und ihre Ursachen, für die Bewertung der verschiedenen Neutrophilen- 
gruppen stehen sie ganz auf dem Boden der Anschauung Arneths. 

In der oben erwähnten Sitzung des Vereins für innere Medizin und 
Kinderheilkunde haben außer Sonnenburg noch Grawitz und Franz 
Referate über die diagnostische und prognostische Bedeutung der ent- 
zündlichen Leukocytosen gehalten. Das Ergebnis, zu dem Franz ge- 
kommen ist, habe ich oben erwähnt. Grawitz berichtete vom Standpunkt 
des inneren Mediziners. Er lehnte die Arnethschen Schlüsse aus der 
Kernform auf das Zellalter als unberechtigt ab. Auf seine Ausführungen 
über die Leukocytose bei inneren Erkrankungen kann hier nicht ein- 
gegangen werden. Bei der Peritonitis und sonstigen abdominalen Er- 
krankungen gibt es nach seiner Erfahrung kein gesetzmäßiges Verhalten 
der Leukocytose, da zu viele Faktoren einwirken können, welche die 
Leukocyten in ganz unberechenbarer Weise beeinflussen können. Nach 
seiner Ansicht kann das Symptom der Leukocytose nur im Verein mit 
dem Gesamtbefund für die Diagnose mit Vorsicht bewertet werden. 
Der Standpunkt der Chirurgen — es waren in der Diskussion noch 
mehrere (Federmann, Kohl, Mühsam, Unger) für den Wert der Blut- 
untersuchung eingetreten — erscheint ihm zu optimistisch. Er möchte 
„ein wenig Wasser in den Wein der Chirurgen gießen, insofern es doch 
schließlich eine ‚chirurgische Leukocytose‘ nicht gibt“. Hirschfeld und 
Pappenheim warnten als Hämatologen vor zu weitgehenden Schlüssen 
aus den Befunden, insbesondere hielt Pappenheim es nicht für berechtigt, 
der Blutuntersuchung eine so weittragende Rolle mit so einschneidenden 
und weitgehenden Schlußfolgerungen einzuräumen, wie Sonnenburg 
und Arneth es wollen. 

Die Hoffnung, die Sonnenburg in seinem Schlußwort aussprach, daß 
allmählich das Interesse für die Blutuntersuchungen, für die quanti- 
tativen und qualitativen Blutbestimmungen sich steigern würde, hat 
sich nicht erfüllt, wenigstens nicht für das Gebiet der akut-entzündlichen 
chirurgischen Erkrankungen. Aus seiner eigenen Klinik haben später 
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noch Schulize (bei Appendicitis) und Mannheimer (bei Ulcus ventriculi 
perforatum) berichtet; diese Arbeiten enthalten gegenüber dem Referat 
keine wesentlichen neuen Gesichtspunkte. Im gleichen Jahre, wie 
Sonnenburg sein Referat hielt, erschien auch die Arbeit von Schmidt 
aus der Poppertschen Klinik. Seine Untersuchungen bei der Appen- 
dieitis bestätigten die Ergebnisse Sonnenburgs. Schmidt betont jedoch, 
daB die Zuverlässigkeit der Methode im Beginn der Erkrankung gering sei. 

Vielleicht ist der Grund das mehr oder weniger absprechende Urteil 
gewesen der Blutforscher von solcher Bedeutung, wie es Grawitz und 
Pappenheim sind, daß man diesen Untersuchungen später so wenig 
Interesse entgegengebracht hat. Vielleicht ist auch der Grund darin 
zu suchen, daß das Augenmerk der Chirurgen mehr auf andere Arbeits- 
gebiete gelenkt worden ist. Der Abschnitt von 1901 (Arbeit von Cursch- 
mann) bis 1911 (Referat von Sonnenburg) bedeutet in der Chirurgie eine 
Zeit, in der die Frage der Appendicitis besonders im Vordergrund des 
Interesses gestanden hat. So ist es wohl auch zu erklären, daß weitaus 
die Mehrzahl der Arbeiten in dieser Zeit, die über Blutuntersuchungen 
berichten, sich nicht mit der entzündlichen Leukocytose schlechthin, 
sondern mit'der bei der Blinddarmentzündung befaßt. 

Arneth hat 1920 seine anfängliche Methodik noch mehr erweitert, 
indem er nicht nur die Neutrophilen, sondern auch die andern Zellarten 
nach kernmorphologischen Gesichtspunkten registriert. Auf diese Weise 
ist er zu einem Schema gekommen, das 81 verschiedene Rubriken 
enthält. Er empfiehlt es ‚für die möglichst rasche Anlegung der quali- 
tativen Blutbilder‘‘ in der Praxis. Er selbst hat diese Untersuchungen 
bisher nur bei der Influenza durchgeführt. Ganz sicher gehört das 
Arbeiten mit einer derartig komplizierten Einteilung zu den größten 
Schwierigkeiten, und es erfordert eine solche Untersuchung auch bei 
großer Übung eine außerordentlich lange Zeit. 

Die Hämatologen haben sich mit wenigen Ausnahmen gegenüber 
den qualitativen Untersuchungen Arneths sehr zurückhaltend geäußert. 
Sehr nachdrücklich ist Schilling in einer Reihe von Arbeiten für diese 
Untersuchung eingetreten. Seine von Arneth abweichende Einteilung 
der Neutrophilen habe ich bereits erwähnt. Zum Teil sind es theoretische 
Gründe gewesen, die ihn zu dieser abweichenden Einteilung geführt 
haben, zum Teil aber auch praktische. Schilling hat dann aber noch 
einen sehr wesentlichen Schritt weiter getan. Er hat dieses qualitative 
Kernbild der Neutrophilen in die Differentialzählung aller Leukocyten 
nach Ehrlich mit einbezogen und das sehr einfache Schema angegeben, 
welches ich meinen Untersuchungen zugrunde gelegt habe. In der 
Verbindung des Kernbildes der Neutrophilen mit der Differentialzahl sehe 
ich den Hauptwert der Schillingschen Einteilung. Es ist ganz außer allem 
Zweifel, daß die Beobachtung und Aufzeichnung aller weißen Blut- 
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elemente eine breitere Basis für die Beurteilung eines Blutbefundes bildet 
als die qualitative Untersuchung der Neutrophilen allein. Wie wertvoll 
auch die Beachtung der andern Elemente neben den Neutrophilen ist, 
hat Schilling wiederholt gezeigt und wird sich auch aus dieser Arbeit 
ergeben. Zu dieser Untersuchung des weißen Blutbildes im Ausstrich- 
präparat hat Schilling dann noch systematisch die Untersuchung im 
dicken Tropfen gefügt, die durch R. Ross angegeben ist zum Nachweis 
spärlicher Parasiten im Blut. 

Schilling verwendet die Untersuchung im dicken Tropfen für den 
Nachweis der Eosinophilen, die unter Umständen so spärlich im Blute 
vertreten sind, daß sie bei der Auszählung von 200 Zellen im Ausstrich- 
präparat nicht zu Gesicht kommen, und zum bequemen Nachweis der 
basophilen Substanz der Erythrocyten in Form der Polychromasie und 
der basophilen Punktierung, die im gefärbten Ausstrichpräparat dem 
Nachweis leicht entgehen. Für seine Aufzeichnungsformel (Leukocyten- 
zahl, Differentialverhältnis, Kernverschiebung und Befund im dicken 
Tropfen) hat er die Bezeichnung Hämogramm vorgeschlagen. 

Schilling hat in einer Reihe von Arbeiten gezeigt, welche Bedeutung 
die Blutuntersuchung nach seiner Methode in der Medizin, insbesondere 
in der inneren Medizin und auf dem Gebiete der Tropenkrankheiten hat. 
Der Zweck dieser Arbeit ist, zu untersuchen, mit welchem Erfolge sich 
das Verfahren für die Diagnose und Prognose chirurgischer Erkrankungen 
verwerten läßt, insbesondere bei der pyogenen Infektion. 

Zur Blutentnahme eignet sich nach meinen Erfahrungen anı besten 
das Ohrläppchen. Nach Reinigung mit Äther wird mit einem spitzen 
Skalpell oder einer Impffeder an der Kante des Ohrläppchens ein Eir- 
stich gemacht, der so tief sein soll, daß das Blut von selbst oder doch 
ohne wesentlichen Druck auf die Umgebung aus der Einstichöffnung 
hervorquillt. Der Einstich ist so gut wie schmerzlos. Der vorquellende 
kleine Blutstropfen wird vorsichtig mit einem Objektträger abgenommen 
und sofort mit der Kante eines Deckglases ausgestrichen. Dazu wird das 
Deckglas in einem Winkel von etwa 45° auf den Objektträger aufgesetzt 
und dann so an den Blutstropfen herangeführt, daß dieser sich in dem 
spitzen Wirkel zwischen Deckglas und Objektträger befindet. Nachden 
sich dieser Tropfen durch Adhäsions- und Capillarwirkung entlang der 
Deckglaskante ausgebreitet hat, wird das Deckglas gleichmäßig schnell 
über den Objektträger geführt in der Weise, daß der Tropfen dem Deck- 
glas folgt. Vor Anfertigung eines neuen Präparates ist der Rest des alten 
Bluttropfens vom Ohrläppchen scharf abzuwischen. Brauchbar sind 
nur solche Präparate, die eine zarte homogene Fläche und einen ver- 
hältnismäßig gleichmäßigen abgerundeten Abschluß auf dem Objekt- 
träger aufweisen. Ausstriche von zu großen Tropfen haben einen dicken 
Abschluß an der Kante des Objektträgers und sind unbrauchbar. Die 
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Ausstriche sollen im Luftzug trocknen. Sind sie richtig angefertigt, so 
ist dies in wenigen Sekunden der Fall. 

Die gut lufttrockenen Präparate werden in Methylalkohol, der sicher 
säurefrei sein muß, 3 Minuten fixiert und dann nach Giemsa gefärbt: 
1 Tropfen Giemsalösung auf 1 ccm neutralen dest. Wassers. Färbedauer 
20 —40 Minuten. Die Giemsalösung verwende man nur in Original- 
-abfüllungen (Dr. Grübler oder Dr. Hollborn); mit Abfüllungen des 
Handels habe ich häufig schlechte Erfahrungen gemacht. Die Färbe- 
kraft der käuflichen Giemsalösung ist nicht eine gleichmäßige. Deshalb 
muß man sich für jede frische Flasche die optimale Färbedauer aus- 
probieren. Nach Beendigung der Färbung wird kurz mit scharfem 
Wasserstrahl abgespült und mit Fließpapier oder an der Luft getrocknet. 
Überfärbte Präparate kann man durch kurzes Eintauchen in dünnen 
(50%) Alkohol und nachfolgendes Abspülen mit Wasser wieder brauchbar 
machen. Vereinzelt habe ich auch Gebrauch gemacht von der kom- 
binierten May-Grünwald-Giemsa-Färbung nach Pappenheim und der 
Schnellfärbung nach Giemsa, beide am unfixierten Präparat. 

Ich habe lediglich mit Objektträgerausstrichen gearbeitet. Zur 
Aufstellung des Blutbildes wurden nach dem Vorgang von Schilling an 
verschiedenen Stellen des Präparates je 25 oder 50 Zellen gezählt (Durch- 
sicht in ‚„Mäanderlinien‘“). Untersuchung mit Ölimmersion bei 600 bis 
800 facher Vergrößerung. Nicht brauchbar zur Untersuchung ist häufig 
ein schmaler Anfangsteil des Ausstriches. Dort ist die Präparatenschicht 
zu dick. Stets ist der Abschluß des Ausstrichs unbrauchbar; in ihm sind 
die Leukocyten durchaus ungleichmäßig verteilt. 

Man hat von der Objektträgermethode gesagt, daß sie ungenaue 
Werte liefert (Arneth) im Gegensatz zu der sonst viel geübten Deckglas- 
methode nach Ehrlich. Ich habe mich nicht davon überzeugen können. 
In einer kleinen Anzahl von Fällen habe ich sowohl Objektträgeraus- 
striche als auch Deckglaspräparate hergestellt. Die Untersuchung beider 
Präparatarten hatte ein fast absolut übereinstimmendes Ergebnis in 
allen 6 Fällen, in denen dieser Versuch vorgenommen wurde. Mit der 
Deckgläschenmethode ist es schwieriger, dauernd gleichmäßig gute 
Präparate zu erzielen, während dies bei den Objektträgerausstrichen 
stets der Fall ist, sobald man erst eine gewisse Übung erreicht hat. 

Zur Aufstellung des Blutbildes habe ich im allgemeinen 200 Zellen 
ausgezählt mit Hilfe der Schülingschen Zähltafel. Durch Auszählen 
einer größeren Anzahl von Zellen, wie es einzelne Autoren (Bürker, 
Ouskoff, Séguin und Mathis, Türk u.a.) verlangen, wird eine größere 
Genauigkeit nur mit einem unverhältnismäßig großen Zeitaufwand 
erkauft. Bei guten Ausstrichen, und nur solche soll man zur Auszählung 
verwenden, stimmen die Prozentzahlen der ersten Hundert ausgezählten 
Zellen mit denen der zweiten Hundert des gleichen Präparates stets fast 


Archiv f. klin. Chirurgie. 128. 44 


612 O. Stahl: 


genau überein. Ebenso verhält es sich, wenn man von einem Patienten 
das Blutbild aus verschiedenen, gleichzeitig entnommenen Präparaten 
bestimmt. 

Ich habe noch einen weiteren Weg eingeschlagen, um mich von der 
hinreichenden Genauigkeit der bei diesem Vorgehen gewonnenen 
Prozentzahlen zu überzeugen. Ich habe in 10 Fällen die Leukocyten im 
Thoma-Zeissschen Apparate gezählt, im Ausstrich das Prozentverhältnis 
der einzelnen Leukocyten zueinander bestimmt und dann hieraus die 
absolute Zahl der Eosinophilen berechnet. Von der gleichen Blutprobe 
wurde eine Kammerzählung der Eosinophilen nach Dunger ausgeführt 
(Durchschnitt des Inhaltes von 5 Kammern). Die Ergebnisse finden sich 
in Tab. 3. 














Tabelle 3. 
Fall Tag | en | Eosinophile 
ı Absolut ‚, Nach Dusnger 
H.II  : 30. 5.20 | 13160 7 I 929 900 
G. IHI 17. 6. 20 7060 loi 71 | 100 
G. II  ; 19. 6.20 6480 1 5! 60 
M. 29. 6. % 6240 4 250 | 280 
D. B. 97. 10. 20 1300. 3% 458 | 40 
D. B. 30. 10. 20 11320 453 į 500 
H. VIII — 30.10.20 | 11800 1i 177 | 200 
W. B. 7.11.20 | 9500 7 665 600 
N. II | 7.12.20 | 139290 |% © | 100 
ww | Z 12 | 7850 |3 235 | 220 


Die Leukocytenzählung in der Zählkammer am verdünnten Blut ist 
keine absolut genaue Methode. Die Angaben über ihre Fehlerzahlen 
schwanken zwischen 3,6 und 8% für die Bestimmung der Gesamtzahlen 
(Kjer-Petersen). Danach hat auch die aus dem Prozentgehalt an Eosino- 
philen errechnete absolute Wert für die Zellklasse nur die Bedeutung 
eines Annäherungswertes. Was für die Genauigkeit der Gesamtleuko- 
cytenzählung gilt, gilt auch für die unmittelbare Kammerzählung der 
Eosinophilen nach Dunger. Wenn man dieses bedenkt, so ist doch wohl 
die Übereinstimmung zwischen dem errechneten Wert für die Eosino- 
philen und dem unmittelbar ausgezählten eine hinreichend große. 
Danach ist es also gerechtfertigt, sich für die Aufstellung des Blutbildes 
mit der Auszählung von 200 Zellen zu begnügen. 

Für die Untersuchung im dicken Tropfen wird ein auf dem Objekt- 
träger aufgefangener Blutstropfen zu etwa Zehnpfennigstückgröße mit 
der Lanzette oder Deckglasecke ausgebreitet und dann in horizontaler 
Lage dem Eintrocknen überlassen. Man kann dieses Trocknen durch 
Erwärmen im Brutschrank beschleunigen. Erst nach einer weiteren 
Nachtrocknungszeit von mindestens 1—2 Stunden darf das Präparat 
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weiter verarbeitet werden, weil es sonst bei der Färbung zu leicht ab- 
schwimmt. Die Präparate dürfen nicht fixiert werden! Gefärbt wird mit 
einer verdünnten Gtiemsa-Lösung in der oben angegebenen Verdünnung 
von 1 Tropfen auf 1 ccm Aqu. dest. Nach etwa 3 Minuten ist das Hämo- 
globin der Erythrocyten in Lösung gegangen. Nun wird die alte Farb- 
lösung mit in gleicher Weise frisch bereiteter abgeschwemmt und das 
Präparat mit der frischen Lösung bedeckt. Die Gesamtfärbedauer 
beträgt 30 Minuten. Zum Schluß wird die Farblösung vorsichtig mit 
Wasser abgespült und das Präparat angelehnt getrocknet. Untersuchung 
mit Ölimmersion wie oben. 

Es sind drei Erscheinungen, welche für die Zusammensetzung des 
Blutbildes von Bedeutung sind: 1. die Veränderung der Gesamtzahl der 
weißen Blutkörperchen, 2. Veränderungen des prozentischen Gehaltes der 
verschiedenen Arten der Leukocyten und 3. Veränderungen der Einzel- 
zelle, besonders die Arnethsche Verschiebung des neutrophilen Kern- 
bildes. Von diesen ist der genauen Feststellung der Gesamtzahl die 
wenigste Bedeutung beizumessen. Maßgebend ist nicht die absolute 
Höhe der Zahl, sondern die Tendenz zu hohen oder normalen oder tiefen 
Zahlen. Im allgemeinen genügt deshalb bei Einzeluntersuchungen eine 
Schätzung aus dem gefärbten Präparat (Schilling). Die Schätzung gelingt 
bis etwa 20 —25 000 sogar ziemlich genau; darüber hinaus ist sie in den 
absoluten Zahlenwerten unsicher. Grobe Irrtümer sind mir bei der 
Schätzung nicht passiert. Die in dieser Arbeit angegebenen Leukocyten- 
zahlen sind, wenn nicht anders angegeben, durch Zählung in der Thoma- 
Zeißschen Zählkammer bestimmt. Anders ist die Sachlage bei Reihen- 
untersuchungen an einem Einzelfalle; da gibt die Anlegung einer Leuko- 
cytenkurve häufig einen guten Einblick in die Verhältnisse. Durch die 
alte Differentialzählung, d.h. die Feststellung des Blutbefundes nach 
dem Ehrlichschen Schema gewinnen wir schon wesentlich wichtigere 
Aufschlüsse, die dann durch die Untersuchung der Kernverschiebung im 
Bilde der Neutrophilen weitgehend ergänzt werden. In vielen Fällen 
wird die richtige Deutung des Bluibefundes überhaupt erst dadurch möglich. 

Von den Infektionen, die für die chirurgische Diagnostik und Be- 
handlung in Frage kommen, wirken einige überwiegend auf das lym- 
phatische System, d.h. sie gehen einher mit einer Vermehrung des Blut- 
gehaltes an Lymphocyten, einer Lymphocytose. Es ist dies die umkom- 
plizierte Tuberkulose, die Syphilis und die Aktinomykose. Diese drei 
Krankheitserreger haben chemisch etwas gemeinsam, sie sind reich an 
Lipoiden. Nach Bergel ist die Lymphocytose eine Abwehrerscheinung 
gegenüber Antigenen von fettartigem Charakter, wobei die reaktive 
Wirkung auf einem lipolytischen Abbau des Antigens durch die Lipase 
der Lymphocyten beruht. Aschoff ist in einer Arbeit mit Kamiya diesen 
Anschauungen Bergels scharf entgegengetreten. Die anderen bakteriellen 
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Infektionen wirken ganz überwiegend auf das myeloische System und 
in diesem wieder überwiegend auf die Neutrophilen. Die Wurmkrank- 
heiten, darunter auch der Echinokokkus, zeigen meist eine Vermehrung 
der Eosinophilen, mitunter sogar eine sehr beträchtliche. Diese Tat- 
sachen sind seit langer Zeit bekannt. 

Für die chirurgische Diagnostik spielt die Frage der pyogenen 
Infektion mit ihren verschiedenen Erregern eine besonders große Rolle. 
Diese Infektionen wirken vorwiegend auf das myeloische System ein 
und in diesem besonders auf die Neutrophilen. Es ist die neutrophile 
Leukocytose die Leukocytose xar’ ££oyjv nach Ehrlich. Bevor ich auf 
klinische und experimentelle Einzelheiten eingehe, will ich meine eigenen 
Anschauungen über die Ursache und den Mechanismus der neutrophilen 
Leukocytose im Zusammenhang darstellen, indem ich die Summe der 
Erfahrungen vorwegnehme vor der Schilderung der tatsächlichen Fest- 
stellungen, aus denen die eigene Anschauung abgeleitet ist. 

Die Ansichten über Ursache und Mechanismus der neutrophilen 
Leukocytose sind nicht einheitlich. Daß Lymphocyten sich im Blute in 
Leukocyten umwandeln können, wird wohl jetzt nur noch von der Schule 
Grawitz vertreten. Am meisten verbreitet war und ist wohl auch noch 
heute die Lehre von der positiven und negativen Chemotaxis, die auf den 
Entdeckungen des Botanikers Pfeffer beruht. Ihr Hauptvertreter ist 
Ehrlich. Danach gibt es eine positive und negative Chemotaxis der 
Leukocyten den schädigenden Ursachen gegenüber. Bei den pyogenen 
Infektionen wie auch bei vielen anderen kreisen danach chemotaktische 
Substanzen im Blut, die eine anlockende Wirkung auf die im Knochen- 
mark aufgespeicherten blutreifen neutrophilen Zellen ausüben, so daß 
sehr schnell nach dem Eintritt entsprechend wirksamer Substanzen in 
die Blutbahn eine Erhöhung der Gesamtzahl der weißen Blutkörperchen 
durch Vermehrung von neutrophilen Zellen zustande kommt. Werigo 
und Jegunow haben durch Leukocytenzählung im Blute der Knochen- 
venen tatsächlich eine Vermehrung der Leukocyten im Venenblute nach 
Einführung reizender Stoffe in die Blutbahn festgestellt. 

Löwit hat nachgewiesen, daß nach Einführung verschiedener Eiweiß- 
stoffe in die Blutbahn zunächst eine starke Verminderung der Leukocyten 
(Leukolyse) eintritt, der sich unmittelbar eine starke Vermehrung 
anschließt. Auch die Leukocytose der entzündlichen Prozesse ist nach 
seiner Ansicht eine Folge der Leukolyse infolge der resorbierten Bakterien- 
proteine. Werigo und Goldscheider und Jakob stellten fest, daß nach 
intravenöser Injektion differenter Stoffe Leukocyten in den Capillaren 
zentraler Organe, besonders der Lunge, festgehalten werden; so kommt 
es primär zu einer Leukopenie im peripheren Blut. Durch die in die 
Lymphbahnen übertretenden Stoffe werden dann die im Knochenmark 
vorrätigen Leukocyten in die Blutbahn gelockt. 
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Arneths Anschauungen habe ich oben erwähnt. Die positive und 
negative Chemotaxis kann nach seiner Ansicht die Erscheinungen nicht 
voll erklären. Durch eine positiv chemotaktische Anlockung wäre wohl 
die Vermehrung der Zahl erklärbar, nicht aber die gleichzeitige häufig so 
schwere Veränderung des Blutbildes der Neutrophilen. Nach seiner 
Ansicht ist die Ursache der Leukocytose eine vermehrte Produktion des 
Knochenmarks, veranlaßt durch das Zugrundegehen der älteren Zellen 
in der Blutbahn bei der Infektion. Durch den Zerfall dieser Zellen 
werden die in ihnen enthaltenen Schutzstoffe frei. Je mehr von diesen 
älteren Zellen zugrunde gehen, desto mehrtreten auch jüngere, funktionell 
weniger leistungsfähige Zellen aus dem Knochenmark in das Blut über. 
Wird das Knochenmark den vermehrten Anforderungen gerecht, so 
wird der Mehrverbrauch gegenüber der Norm überkompensiert, d.h. 
neben dem Auftreten von Jugendformen (Linksverschiebung) ist die: 
Zahl der weißen Blutkörperchen vermehrt, um wie Arneth sich ausdrückt, 
die mangelnde Qualität der Leukocyten durch vermehrte Quantität zu 
ersetzen. Übersteigt der Verbrauch die Ersatzfähigkeit des Knochen- 
markes, so sinkt die Zahl der weißen Blutkörperchen im Blut auf die 
Norm oder noch tiefer bei starker Linksverschiebung. Die Erscheinungen 
der Leukocytose sind also bedingt durch das Spiel zwischen Ersatz und 
Verbrauch. Die Leukocytose ist ein „Vernichtungsvorgang‘“. Sonnen- 
burg und seine Mitarbeiter sind auf Grund ihrer reichen Erfahrung bei 
der Appendicitis für die Auffassung Arneihs eingetreten. 

Meines Erachtens erklären diese hier kurz skizzierten Anschauungen 
den Vorgang nur teilweise. Es gibt eine Reihe von Erscheinungen, die 
mit diesen Auffassungen nicht restlos in Einklang zu bringen sind. Nach 
meiner Ansicht — sie deckt sich im wesentlichen mit den Anschauungen 
Pappenheims, Nägelis und Schillings — ist die neutrophile Leukocytose 
die Folge einer Einwirkung auf das Knochenmark, sei es im Sinne einer 
Reizung, sei es im Sinne einer Hemmung. Ein solcher Reiz kann das 
Knochenmark direkt treffen, z. B. durch Knochenmetastasen maligner 
Tumoren oder durch entzündliche Prozesse im Knochenmark selbst wie 
bei der akuten eitrigen Osteomyelitis, oder indirekt wie bei lokalen ent- 
zündlichen Prozessen durch pyogene Infektionen. Daß solche lokalen 
Prozesse auch Allgemeinreaktionen auslösen, brauche ich nicht weiter 
zu begründen; ich weise nur auf das Fieber dabei hin. Es ist dabei für 
die kausale Genese gleichgültig, ob man annimmt, daß den Knochen- 
marksreiz bei lokaler Entzündung die Stoffwechselprodukte der Bakterien 
bilden oder ihre Endotoxine oder ihre vorwiegend aus Nucleoproteinen 
bestehende Leibessubstanz, d.h. also das artfremde Eiweiß oder die 
Abbauprodukte des körpereigenen Eiweißes. Die Tatsache, daß bei der 
übergroßen Mehrzahl der pyogenen Infektionen eine Veränderung des 
Blutbefundes eintritt, steht durch die vieltausendfache Erfahrung zahl- 
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reicher Untersucher fest. Ich will das, was den Reiz bildet, hier kurz 
als Noxe bezeichnen. 

Gelangt diese Noxe in die Blutbahn, so wirkt sie in der Weise, daß 
Teile der Neutrophilen als Mikrophagen oder als Antikörperbildner zu- 
grunde gehen. Die Folge ist eine Verminderung der weißen Blut- 
körperchen, eine Hypoleukocytose, die man im Tierversuch fast immer 
wenige Minuten nach einer experimentellen Infektion nachweisen kann. 
Beim lebenden Menschen den Nachweis einer primären Hypoleukocytose 
zu führen, wird kaum je gelingen, denn solche brutalen Überschüttungen 
des Körpers mit Infektionsmaterial, wie wir es im Tierversuch machen, 
sind selten. Meist bekommt man hierfür den Patienten zu spät zu Gesicht. 
Denn gleichzeitig wirkt auch die Noxe auf das Knochenmark, die Mutter- 
substanz der Neutrophilen, und zwar zunächst im Sinne einer funk- 
tionellen Gewebsreizung. Es kommt zu vermehrter Ausschwemmung 
bereits vorhandener blutreifer Zellen, die ja in jedem Knochenmarks- 
ausstrich in großer Menge zu finden sind, zur Hyperleukocytose im Blut. 
Ist der Reiz stärker, so wirkt er als ein plastiseh regenerativer Gewebereiz; 
cs tritt eine vermehrte Zellbildung auf. Der Ausdruck im Blut für diese 
beiden Zustände ist die erhöhte Gesamtzahl der weißen Blutkörperchen 
mit Erhöhung des absoluten und relativen Gehaltes an Neutrophilen. 
Unter den Neutrophilen finden sich dabei keine Zellen, welche sich 
nicht auch sonst im Blute Gesunder regelmäßig vorfinden. Eine Ab- 
weichung von der Norm besteht nur insofern, als der Gehalt an Stab- 
kernigen meist vermehrt ist. Tritt ein gewisses Mißverhältnis zwischen 
Reiz und Neubildungskraft des Knochenmarks ein, so treten auch 
unreife, d.h. funktionell minderwertige Zellen in das Blut über, 
Jugendliche und schließlich Myelocyten (Linksverschiebung nach 
Arneth). 

Wird der Reiz übersteigert, so kommt es zur funktionellen Lähmung 
oder Erschöpfung des Knochenmarks. Seinen Ausdruck im Blut findet 
dieser Zustand darin, daß die Gesamtzahl der Leukocyten niedrig ist, 
bis zu normalen oder subnormalen Werten, während das Kernbild der 
Neutrophilen eine sehr starke Verschiebung zeigt mit zahlreichen 
Jugendlichen und Myelocyten. 

Die Noxe im Gewebe des Körpers, also außerhalb der Blutbahn, 
wirkt chemotaktisch auf die im Blute an ihr vorüberfließenden Neutro- 
philen. Es kommt zur Auswanderung der Leukocyten aus den Gefäßen, 
zur leukocytären Infiltration, zur Eiterung. „Die allgemeine Leuko- 
cytose geht vom Knochenmark aus sagittal in den Blutstrom, die 
Eiterung vom Blutstrom weiter transversal durch die Gefäßwand“ 
(Pappenheim). 

Die Stärke des Reizes ist abhängig einmal von der Virulenz der 
Bakterien, dann aber auch von der Menge der Noxe, die in der Zeit- 
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einheit zur Wirkung kommt. Darum wirken entzündliche Vorgänge 
durch Eitererreger auf großen, gut resorbierenden Flächen, z. B. dem 
Peritoneum, stärker ein als’andere, z. B. abgekapselte Herde, die von 
einer dicken Schwarte umgeben sind; die Art der Eitererreger ist dabei 
an sich belanglos. Aber wie bei allen biologischen Vorgängen steht die 
Beziehung zwischen Reiz und Reizfolge nicht in einem konstanten 
quantitativen Verhältnis wie bei physikalischen Vorgängen Ursache 
und Wirkung. Es wird vielmehr nach dem Überschreiten der Reizschwelle 
bei Steigerung des Reizes allmählich das Maximum der Reizfolge erreicht. 
Weitere Steigerung des Reizes hat keine stärkere Reizfolge. Die Über- 
steigerung des Reizes nach der Intensität oder nach der Zeit führt zur 
funktionellen Lähmung durch Erschöpfung. 

Aus diesen Überlegungen geht hervor, daß prinzipiell kein Unter 
schied besteht zwischen dem lokalen septischen Prozeß und der septischen 
Allgemeininfektion, daß also aus dem Blutbild in dieser Beziehung keine 
diagnostischen Schlüsse a priori möglich sind. Es folgt auch noch weiter 
daraus, daß es nicht ohne weiteres möglich ist, aus dem Blutbefund 
festzustellen, ob Eiter irgendwo besteht oder nicht. Nicht der Eiter, 
sondern das, was seine Bildung verursacht, führt zur Leukocylose! Wir 
sind aber doch bei Reihenuntersuchungen eines Einzelfalles in der Lage, 
aus bestimmten Veränderungen, die das Blutbild erleidet, mit einem 
sehr hohen Grade von Wahrscheinlichkeit die eitrige Einschmelzung, die 
Absceßbildung zu erkennen. 

Auf die Rolle, welche die neutrophilen Zellen in dem Kampfe zwischen 
Organismus und Krankheitserregern spielen, gehe ich nicht näher ein. 
Ich weise nur auf die beiden Haupttheorien hin, die Metschnikoffsche 
Lehre von der Phagocytose und die Fermenttheorie von Buchner. Gibt 
uns die einmalige Untersuchung nur das augenblickliche Zustandsbild 
von diesem Widerspiel, gleichsam eine Momentaufnahme, so erhalten 
wir durch Reihenuntersuchungen eines Einzelfalles einen tiefen Einblick 
in den Ablauf der Infektion. Es ist für den erkrankten Körper nicht 
gleichgültig, ob die ‚Träger des Kampfes‘, wie sie Sonnenburg genannt 
hat, ausgereifte funktionstüchtige Zellen sind oder cytogenetisch unreife, 
funktionell minder leistungsfähige. Es ist auch von ausschlaggebender 
Bedeutung, ob solche Zellen bei schwerer Infektion in großer oder nur 
in geringer Menge vorhanden sind. Es ist die Stärke der Verschiebung im 
neutrophilen Blutbilde ein Anzeiger für die Stärke des Reizes. Die Zahl 
der Zellen im Blut ist ein Ausdruck für die Abwehrtätigkeit und Abwehr- 
fähigkeit des Organismus. Sinkt die Zahl der Zellen bei gleichbleibender 
Höhe der Verschiebung, also gleichbleibender Stärke des Reizes oder 
gar bei zunehmender Verschiebung, so ist dies ein Zeichen dafür, daß 
die Abwehrtätigkeit des Organismus zu erlahmen beginnt. Umgekehrt 
zeigt uns eine Abnahme der Verschiebung ein Zurückgehen der Infektion 
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oder doch eine Abnahme der Virulenz. Die Verfolgung des Einzelfalles 
in Reihenuntersuchungen des Blutbildes gibt uns so einen klaren Ein- 
blick in den Ablauf der Infektion. 

Gegenüber der Einwirkung von Reizen auf das Knochenmark spielt 
die Hemmung nur eine sehr geringe Rolle bei chirurgischen Erkrankungen. 
Der äußere Ausdruck einer solchen Hemmung sind die degenerativen 
stabkernigen Zellen mit ihrem schmalen, unsegmentierten, hyper- 
chromatischen, oft bizarr gekrümmten Kernstabe, der häufig kaum noch 
eine Struktur erkennen läßt. Diese degenerativen Formen kommen bei 
rein chirurgischen Erkrankungen im allgemeinen nur bei der Tuberkulose 
oder sehr chronischen Eiterungen vor. Gelegentlich sieht man auch solche 
Zellen beim Abklingen akuter eitriger Prozesse. 

Wie verhalten sich nun die andern Zellarten im Blute bei der pyogenen 
Infektion? Daß bei steigender Gesamtzahl der weißen Blutkörperchen 
durch Vermehrung der Neutrophilen im strömenden Blut die andern 
Zellarten verhältnismäßig vermindert sind, ist selbstverständlich. Aber 
darüber hinaus findet sich noch eine unmittelbare, oft sehr weitgehende 
Einwirkung auf die betreffenden Zellarten einschließlich ihrer Ursprungs- 
stätten. 

Die Lymphocyten sind bei den eitrigen Infektionen nicht immer nur 
relativ, sondern auch absolut vermindert. Das plötzliche starke Ab- 
sinken ihrer Zahl, der sogenannte Lymphocytensturz, ist ein böses 
Zeichen. Noch schlimmer ist bei sinkender Gesamtzahl, bis zur Norm 
oder tiefer, zunehmender Verschiebung der Neutrophilen, der Anstieg 
der relativen Lymphocytenzahl bis zur Norm oder gar darüber hinaus. 
Eine derartige Erscheinung zeigt uns indirekt das völlige Erlahmen der 
Knochenmarksfunktion; die Prognose ist dann absolut infaust. Mit 
dem Abklingen einer Infektion steigt auch die Zahl der Lymphocyten 
sehr häufig über die Normalzahlen der relativen und absoluten Werte 
hinaus zu einer postinfektiösen Hyperlymphocytose, wie wir das ja auch 
von den sogenannten Infektionskrankheiten her kennen. 

Von den Monocyten gibt Naegeli an, daß sie mit den Granulocyten 
reagieren. Ich kann dem nicht zustimmen. Ich sehe hier ganz ab von der 
Monocytose der Malaria oder den in neuerer Zeit wiederholt beschriebenen 
Befunden bei der Endocarditis lenta. Bei den pyogenen Infektionen, 
die akut auftreten, fehlt so gut wie nie eine Verminderung der Monocyten 
im Beginn. Erst bei der Besserung des neutrophilen Blutbildes nehmen 
die Monocyten im Blute zu, meist bevor die oben erwähnte Lympho- 
cytose einsetzt. Andererseits finden wir bei chronischen pyogenen 
Infektionen gar nicht selten eine Monocytose, wenn auch nur geringen 
Grades, nach Schilling besonders im Verlauf an sich wenig virulenter, 
remittierend einwirkender Infektionen, bei denen sich die Krisen häufig 
wiederholen. 


Histologische Blutuntersuchungen in der Chirurgie. 679 


Die Eosinophilen haben meines Erachtens nach den Neutrophilen 
die größte Bedeutung für die diagnostischen Untersuchungen. Sie 
können aus dem Blute völlig verschwinden. Bei allen fortschreitenden 
Prozessen ist ihre Zahl zum mindesten vermindert. Ihr Wiederauftreten 
im strömenden Blute oder ihre Zunahme, wenn sie nicht ganz ver- 
sch wunden waren, ist häufig das erste Zeichen der beginnenden Besserung. 
Eine postinfektiöse vorübergehende Vermehrung ist eine gewöhnliche 
Erscheinung, welche die eitrigen Infektionen mit der Mehrzahl der 
andern Infektionskrankheiten teilen (Dunger, Naegeli, Schilling u.a.). 
Auf eine ursächliche Erklärung dieser Erscheinung kann ich hier nicht 
eingehen; das hieße die zwar interessante, aber auch verwickelte Frage 
von der biologischen Bedeutung der Eosinophilen aufrollen. Ich ver- 
weise hierfür auf das große Sammelreferat von Schwarz. 

Der Blutbefund, den wir durch die histologische Untersuchung im 
Ausstrichpräparat erheben, das Blutbild, ist ein Ausdruck für die Tälıg- 
keit der blutbildenden Organe. Er ist ein Symptom, und zwar ein zahlen- 
mäßig feststellbares, objektives wie Temperatur und Pulsfrequenz, ver- 
wendbar natürlich nur im Rahmen des übrigen klinischen Befundes. Hier 
ist dann der Typus der Veränderung häufig richtungbestimmend für 
die Diagnose. Es sei ausdrücklich betont, daß es spezifische Blutbefunde 
nicht gibt. Es gibt kein Blutbild, welches für irgendeine Infektion 
absolut charakteristisch ist. Es ist ein wechselndes Symptom, das sich 
mit dem Krankheitsverlauf ändert, wie auch andere Symptome. ,Das 
Einzelbild ist ein Glied in einer Kette regelmäßig ablaufender biologischer 
Prozesse, die durch Infektion und Abwehr ausgelöst werden“ (Schilling). 

Für die Chirurgie liegt die Hauptbedeutung der Blutuntersuchung bei 
denjenigen Fällen, bei denen eine Infektion in Frage kommen kann. An 
den Extremitäten macht ja diese Diagnose auch ohne Blutuntersuchung 
meist keine Schwierigkeiten. Es gibt auch da Ausnahmefälle. Bei 
mancher Gelenkoperation, die im fixierenden Verband liegt, tritt bei 
Temperatursteigerung für den Chirurgen die Frage auf: handelt es sich 
um Resorption oder Infektion? Kann durch den Ausfall der Blut- 
untersuchung die Frage dahin entschieden werden, daß eine Infektion 
nicht vorliegt, so wird die vorzeitige Öffnung des Fixationsverbandes 
vermieden, die trotz aller dabei aufgewendeten Vorsicht leicht einmal 
das operative Ergebnis gefährdet. 

Anders liegen die Verhältnisse am Rumpf. Hier sei nur an die 
Schwierigkeit der Diagnose in manchen Fällen von paranephritischem 
Absceß erinnert. Eine besonders große Rolle spielt sie bei den chirur- 
gischen Erkrankungen der Körperhöhlen. In einer ganzen Reihe von 
Fällen hat uns das Ergebnis der Blutuntersuchungen die Sachlage ganz 
wesentlich geklärt. In einzelnen Fällen war die Veränderung des Blut- 
befundes das einzige Symptom, das überhaupt auf eine Infektion hinwies. 
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Gerade in solchen Fällen ist das Ergebnis-der Blutuntersuchung uns 
ausschlaggebend gewesen für die Art und Weise unseres therapeutischen 
Vorgehens. In welcher Weise aus dem Blutbefunde Schlüsse auf die 
Schwere einer Infektion und auf ihren Ablauf gezogen werden können. 
ergibt sich ohne weiteres aus den oben gemachten theoretischen Aus- 
führungen über die neutrophile Leukocytose, ihre Ursachen und ihren 
Mechanismus. 

Daß wiederholte Untersuchungen eines Einzelfalles wertvoll sind, 
habe ich bereits erwähnt; schon Curschmann und besonders eindringlich 
Sonnenburg und seine Mitarbeiter haben darauf hingewiesen. Aus der 
Zu- und Abnahme der Verschiebung im Bilde der Neutrophilen, aus dem 
Verhalten der Eosinophilen, Lymphocyten und Monocyten erkennen 
wir Zunahme und Rückgang eines infektiösen Prozesses. Verliefen nun 
die Veränderungen im Blutbefunde, dieses objektiven Symptoms, mit 
den beiden andern objektiven Symptomen, Temperatur und Puls, und 
den übrigen klinischen Erscheinungen zeitlich übereinstimmend, so 
wären es zwar interessante biologische Feststellungen, die wir auf diese 
Weise machen würden. Einen praktischen Wert hätten sie aber nicht, 
denn sie würden uns nur das zeigen, was wir durch unsere anderen Unter- 
suchungen bereits wüßten; sie wären dafür lediglich eine Bestätigung. 
Hinkte bei Verschlechterung des Zustandes, bei der Zunahme der 
Krankheitsschwere das objektive Symptom des Blutbefundes hinter 
den andern Symptomen hinterher, so gäben die anderen ein besseres 
Bild über den wahren Zustand. Der Blutbefund wäre dann zwar wissen- 
schaftlich interessant, aber praktisch völlig bedeutungslos. Nach 
meinen Erfahrungen habe ich bei einer Verschlechterung des Zustandes 
das Blutbild niemals in seinem Verlaufe zurückbleiben sehen. Fast stets 
ging es den übrigen Symptomen voraus, manchmal um Stunden, mehrfach 
um Tage. In einzelnen Fällen war der Unterschied zwischen dem 
klinischen Gesamteindruck des Kranken und dem Blutbefund ein außer- 
ordentlich krasser. Es ist sogar vorgekommen, daß der klinische Befund 
für eine Besserung sprach, während der Blutbefund eine zunehmende 
Verschlechterung zeigte, bis dann nach Tagen (!) der weitere Verlauf 
die frühzeitig nach dem Blutbefund gestellte schlechte Prognose be- 
stätigte. Ich möchte dabei hervorheben, daß die klinische Be- 
urteilung der betreffenden Fälle nicht von mir stammte. Es soll da- 
durch der Verdacht vermieden werden, als ob ich etwa einseitig 
hämatologisch eingestellt den klinischen Befund zu wenig vorsichtig 
bewertet hätte. 

Bei der Besserung des Zustandes klingen die Veränderungen des Blut- 
bildes haufig langsamer ab als die Schwere der übrigen Symptome. Der 
Beginn der Wendung zum Besseren, aus dem klinischen Bilde erschlossen, 
und der Beginn der Besserung des Blutbefundes stimmen zeitlich aber 
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mindestens überein. Auch hier geht häufig das Blutbild den übrigen 
Symptomen voraus. 

Es sind also diagnostische und prognostische Schlüsse, die wir aus dem 
Blutbefunde bei pyogenen Infektionen ziehen können, die unter Umständen 
weitgehende Folgen für unsere therapeutischen Entschlüsse haben können. 

Was ich in den vorstehenden Ausführungen zusammengefaßt habe, 
ist das Ergebnis der Untersuchung von fast 1000 Fällen, die ich im Laufe 
von rund drei Jahren in der chirurgischen Universitätsklinik der Charite 
hämatologisch bearbeitet habe. — Es ist naturgemäß nicht möglich, 
über alle diese Untersuchungen im einzelnen oder auch nur tabellarisch 
zu berichten. In der Auswahl, die ich im folgenden gebe, sollen zunächst 
nur einfache Befunde mitgeteilt werden bei verschiedenen pyogenen 
Infektionen. Danach werde ich den Ablauf der Blutveränderung bei 
verschiedenen Fällen an Reihenuntersuchungen zeigen. 

Daß pyogene Infektionen Veränderungen des Blutbefundes machen, 
sei es hinsichtlich der Gesamtzahl der Leukocyten, sei es hinsichtlich 
der Zusammensetzung des Blutbildes, ist seit langer Zeit bekannt. 
Ich habe sie unter meinen Fällen nie vermißt, sobald überhaupt eine 
biologische Möglichkeit gegeben war, das heißt, sobald überhaupt der 
Infekt noch eine allgemeine Reaktion auslösen konnte und nicht durch 
derbste Schwielen abgekapselt war. Arneth und Sonnenburg haben 
einzelne Fälle von schwersten Infektionen beschrieben — meist handelte 
es sich um Streptokokkeninfektionen —, bei denen keine Veränderung 
des Blutbildes nachweisbar war. Die Autorität und Erfahrung dieser 
Untersucher läßt einen Zweifel an der Richtigkeit der Beobachtung 
nicht zu. Solche Fälle kommen also vor. Aber ganz sicher sind sie 
außerordentlich selten. Ich habe nie eine Veränderung vermißt, und 
immer war die Veränderung gerade bei den schwersten Infektionen eine 
außerordentlich starke. Eine Erklärung für das Ausbleiben der Ver- 
änderung ist recht schwierig. Die Annahme, daß vielleicht ein bestimmter 
Streptokokkus keine Eigenschaften hätte, die das Knochenmark 
„reizten‘‘, ist nicht recht befriedigend. Die Annahme einer Lähmung 
des Knochenmarks durch überstarken Reiz ist nicht zulässig, denn bei 
dem rein physiologischen, regelmäßigen Zugrundegehen von weißen 
Blutzellen des strömenden Blutes müßte doch zum mindesten eine Ver- 
minderung der Gesamtzahl der Leukocyten eintreten. Wenn man 
annehmen wollte, daß die verschiedenen Formen der Leukocyten gleich 
langlebig wären, so würde dann eine Veränderung ihrer prozentualen 
Zusammensetzung eintreten müssen, indem die Zahl der Neutrophilen 
zurückgeht. Von einzelnen Autoren sind sogar einige Fälle von Sepsis 
als groBe Seltenheiten beschrieben, bei denen statt Hyperleukocytose 
mit Neutrophilie eine sehr hohe Lymphocytose (bis zu 90%) bei niedrigen 
oder hohen Gesamtzahlen für die weißen Blutzellen gefunden worden 
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sind (Jagie und Schiffner, Koch, Schippers, Sternberg, Türk). Zur Er- 
klärung wurde eine abnorme lymphatische Reaktion herangezogen oder 
eine Schwäche des neutrophilen Systems. Marchand hielt die Art der 
Erreger für wichtig. Sternberg rollte an diesen Fällen das Problem des 
Zusammenhanges zwischen Infektion und akuter Leukämie auf. Herz 
glaubt an eine Infektion einer bis dahin unbemerkt gebliebenen lym- 
phatischen Leukämie. Ich habe unter meinem großen Beobachtungs- 
material niemals solche Ausnahmefälle zu Gesicht bekommen. 


Tabelle 4. 


Neutrophile 


























Fall L. Zahl B E ——— L G.M. Bemerkungen 
| M J st | 8 | 
Normal | 6-8000 | (1) 8 0 (1) 4 63 | 28 6 
1. | 9760 + | 4,1681, 121 |6 
2. | 10000 | !/, | 1, 31/,1731,119 |3 
2. 9200 | 1. | l af T 164123 | 4% 
4-1 8000| 2, | + T | 651/3 || 201/2 | 6%, 
5. | 12000 I] 2/3] T 171/3] 161/3 | 3% | 
6. | 15000 | || | 10 |60 |24 |5 
7. | 13720 1/, 15 |61 |18 | 5%, 
8. | 11300 | 1112|78 | Ta! 3 
9. | 14800 | Ha | 24.117 165: 09 008 
10. | 15640 | | 4 | 141/168, | 10/2 | 2 
11. | 24600 | 6 {15 15514115 | 81, | 
12. | 2400 id a7. 159, 01 IS | 
13. | 18100 Ha:11.6 81/, | 65°/, 11 81/2 
14. | 3240 | B i26 (19 Jıı 134 (8 
15. | 7500 | 8 |29 |10 |14 188 1 3 Promyelocyten 





| | | | auf 200 Zellen 


In Tab. 4 sind 15 Blutbefunde von Fällen zusammengestellt mit 
pyogenen Infektionen, bei denen die Infektionsherde noch nicht eröffnet 
sind. Es handelt sich sämtlich um Befunde beim Zugang der Kranken. 
Die Fälle sind geordnet nach der Schwere der Veränderung im Blut- 
befund. Die klinischen Daten sind in Stichworten folgende: 


Fall 1. Sch. Seit 1 Monat sich ganz allmählich entwickelnde Anschwellung 
in der Gegend des linken Rippenbogens vorn. Nie Fieber. Doppelt handteller- 
große flache Geschwulst, auf der Kuppe kleine gerötete Stelle. Incision; fingerhut- 
großer Absceß in derber, schwieliger Masse. 

Fall 2. Dr. Nußgroßer Furunkelabsceß am Unterarm in 10 Tagen ent 
standen. 

Fall3. M. Absceß durch Schuhdruck am Malleolus ext. Im Laufe von 5 Tagen 
entstanden. 

Fall 4. K. 1917 Granatsplitterverletzung am Hals. Absceß im linken seit- 
lichen Halsdreieck von Kleinapfelgröße. Normale Temperatur. 

Fall 5. H. Akute Mastitis vor 7 Tagen begonnen. Hühnereigroßer Absceß. 
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Fall 6. S. Alte Granateplitterverletzung der rechten Schultergegend. Dort 
jetzt Absceß. Temperatur 38,4°. 


Fall 7. Cr. AbsceB am rechten Knie. Temperatur um 38,0° herum. 

Fall 8. B. Seit 4 Wochen Schmerzen und Schwellung in der rechten Wade. 
Ursache unbekannt. Fast faustgroßes Infiltrat mit Fluktuation an einer Stelle. 
Temperatur 37,5°. 


Fall 9. P. Parulis im Laufe von 5 Tagen entstanden. Temperatur zwischen 
37,5 und 38,2°. 


Fall 10. G. Drüsenabsceß der linken Fossa supraclavicularis. Temperatur 
39,0°. 

Fall 11. X. Seit 4 Tagen Streptokokkenphlegmone am Unterarm. Tempe- 
ratur 38,6°. 

Fall 12. F. Seit 2 Tagen Streptokokkenphlegmone am Oberarm. Tem- 
peratur 38,4°. 

Fall 13. Fr. Phlegmone am Ellenbogen im Anschluß an eine 50 pfennigstück- 
große, schmierig belegte Wunde am Ellenbogen. Seit 3 Tagen Fieber. Bei Auf- 
nahme 40,0°. 

Fall 14. M. Seit 3 Tagen krank. Osteomyelitis humeri. Moribund einge- 
liefert. Nach 2 Stunden t. 


Fall 15. N. Schwerste Phlegmone am Schulter- und Oberarm. Seit 2 Tagen 
bestehend. Nach 5 Stunden t. 


Betrachten wir die Fälle der Tab. 4 gemeinsam, so zeigen sie alle 
eine Verminderung der Eosinophilen bis zu ihrem völligen Verschwinden 
im strömenden Blute bei den Fällen 11—15. Bei diesen letzten 5 Fällen 
handelte es sich um fortschreitende Prozesse teilweise schwerster Art, 
während die Fälle, bei denen die Zahl der Eosinophilen nur vermindert 
ist, Abscesse darstellten, die keine wesentliche Tendenz zum Weiter- 
schreiten zeigten. Bei den Fällen 1 und 2 besteht bei den Neutrophilen 
nur eine Vermehrung der Segmentikernigen gegenüber der Norm bei regel- 
rechter Gesamt-L-Zahl, während bei den Fällen 3—8 auch die Stab- 
kernigen zugenommen haben. In den Fällen 1 und 2 hatte also die 
Infektion nur einen funktionellen Reiz des Knochenmarks gesetzt, während 
er in den Fällen 3—8 ein plastisch regenerativer ist. Dabei ist die Gesamt- 
zahl der Leukocyten zum Teil normal (Fall 3 und 4); bei den übrigen 
Fällen 5—8 ist die vermehrt. Bei den Fällen 9—12 ist die Knochen- 
marksreizung eine stärkere. Bei ihnen sind bereits Jugendliche im Blute 
aufgetreten, die wir sonst dort nur ganz vereinzelt finden. Neben diesen 
Jugendlichen finden wir vermehrte Stabkernige bei Vermehrung der 
Neutrophilen überhaupt und dementsprechender relativer Verminderung 
der Lymphocyten. Das Verhalten der Monocyten ist verschieden; 
zweimal (Fall 10 und 12) ist ihre Zahl vermindert, zweimal (Fall9 und 11) 
ist sie vermehrt. Die Gesamtzahl der Leukocyten ist in allen diesen 
Fällen hoch. Bei den drei letzten Fällen der Zusammenstellung ist die 
Verschiebung noch stärker. Hier sind schon Myelocyten im Blut auf- 
getreten, die wir sonst nie in ihm finden. Fall 13 zeigt bei hoher Gesamt- 
leukocytenzahl eine sehr ausgesprochene Neutrophilie und als Ausdruck 





684 O. Stahl: 


einer günstigen Prognose eine hohe Monocytenzahl; der Fall ist nach 
Incision der Phlegmone schnell in Heilung übergegangen unter raschem 
Abklingen der anfangs ziemlich schweren klinischen Erscheinungen. 
Anders bei den Fällen 14 und 15. Hier ist bei niedriger Gesamtzahl, 
die bei Fall 14 weit unter die Norm herabgeht, eine auch relativ ver- 
minderte Zahl von Neutrophilen; dabei ist die Zahl der normalen Blut- 
elemente unter ihnen, die der Segmentkernigen, noch außerdem sehr 
gering. Bei Fall 14 stehen 11 Segmentkernige 52 ‚‚Verschiebungszellen‘ 
(Schilling) (M + J + St) gegenüber und ähnlich bei Fall 15. Die Zahl 
der Lymphocyten ist hier relativ vermehrt. Das bedeutet im ganzen 
genommen eine Erschöpfung oder Lähmung des Knochenmarkes, das keine 
normalen blutreifen Elemente mehr abgibt und auch die Jugendformen 
nur noch in geringem Umfange herausläßt. Im Fall 15 kamen bei der 
Auszählung von 200 Leukocyten sogar noch drei Promyelocyten zu Gesicht, 
die in der cytogenetischen Reihe der Neutrophilen noch ein Vorstadium 
der Myelocyten bilden. Entsprechend diesem durch den Blutbefund 
festgestellten Versagen der Knochenmarkstätigkeit war die Prognose 
bei schwerstem klinischen Krankheitsbilde eine durchaus infauste. 
Die Patienten starben wenige Stunden nach der Einlieferung. Bei allen 
diesen Fällen handelte es sich um Erkrankungen, die sich in den Knochen 
oder den Weichteilen des Körpers abspielten. 

In Tab. 5 sind die Blutbefunde dargestellt von 15 Fällen, bei denen 
der Krankheitsherd sich in der Nähe der größten und am besten resor- 
bierenden Fläche des Körpers, im Peritoneum befand, oder bei denen 
das Bauchfell von vornherein infiziert war. 


























Tabelle 5. 
| | Neutrophile | 
Fall | L. Zahl B | E Zr on Sr 
| | eat 
Normal | _ ar - 8000 (1) | 3 | 0 | (1) ® | 4| e| » — 
L. 9200 | 2 | | 4% \ı9 | 5% 
2 11500 p Ae 3 BO 101, | 6 
3 14800 1 | 61/2 | 681/2 | 161/2 | 71% 
4 12000 ti Pel Tit Tae 2% 
5. 17100 ` | + IZ AT 6 
6. 17900 | 1 | 1a | 1a | 69% | 97, | 4 
7. 20000 | | t| 17 !65 |104| 3 
8 | 12000 Us + | 5 18!/2 61!/; | 11 31/, 
9. | 16400 | 8 14 65, 110 2, 
10. 26000 | | 161, 21 |51 | 6 51, 
11. ! 10400 22, | 13  , 18%, | 421, | 11 2, 
12. 6200 | 31, | 181, |36 |24 |14 4 
13. 12.000 Ei a |16 |53 |25 | 24 
14. 12800 | 25 |ı4 |39 119 2 
15. 9000 | l1 is. r 5 Fiz 2 
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1. A. Appendicitis. Früher 3 Anfälle von Appendicitis. Seit 24 Stunden 
mit Schmerzen in der rechten Unterbauchgegend erkrankt, leichte Übelkeit, 36,8°, 
Puls 84. Geringe Druckschmerzhaftigkeit des MacBurney-Punktes. Appendek- 
tomie. Kein Exsudat. Keine frisch entzündlichen Erscheinungen. Stenose des 
Wurmfortsatzes fingerbreit vor seiner Einmündung in das Coecum, dahinter ein 
kleiner Kotstein und reichlich glasiger Schleim. Histologisch keine frisch ent- 
zündlichen Veränderungen. 

2. M. Appendicitis. Seit 24 Stunden Schmerzen und Druckempfindlichkeit 
in der rechten Unterbauchgegend. Einmal Erbrechen. 37,4°. Puls 92. Mäßige 
Druckempfindlichkeit des MacBurney-Punktes. Nicht operiert. Am nächsten 
Tage Erscheinungen abgeklungen. 

3. M. Gallenblasenempyem. Lange Gallenanamnese. Geschwulst in der 
rechten Unterbauchgegend, die sich nach oben bis zur Leber erstreckt. Subfebrile 
Temperaturen. Operation ergibt Gallenblasenempyem mit Verschlußstein im 
Cysticus. 

4. M. Douglasabsceß nach Appendicitisanfall vor 1 Monat. 38,4°. Puls 96. 
Am Tage nach der Untersuchung Temperatur abgesunken. Im weiteren Verlauf 
gehen auch die Erscheinungen im Bereich des Douglas zurück. 

5. K. Appendicitis. Seit 30 Stunden an Blinddarmentzündung erkrankt. 
38,8°. Puls 96. Starke Druckempfindlichkeit des MacBurney-Punktes. Deutliche 
Muskelspannung in der rechten Unterbauchgegend. Appendektomie. Geringe 
Mengen klaren Exsudates in der Bauchhöhle. Histologisch frische entzündliche 
Veränderungen in der Mucosa und Submucosa. 

6. M. Appendicitischer Absceß. Vor 3 Wochen an Blinddarmentzündung 
erkrankt. Faustgroßer appendicitischer Absceß. 37,8°. Puls 96. Eröffnung. 
Drainage. 

7. S. Appendicitis. Beginn vor 4 Tagen. Starke Druckschmerzhaftigkeit 
des MacBurney-Punktes. Ausgesprochene Muskelspannung in der rechten Unter- 
bauchgegend. Appendicitischer Absceß. 

8. H. Appendicitis. 1. Anfall beginnt vor 30 Stunden. 37,6°. Puls 92. 
Starke Druckempfindlichkeit am MacBurney-Punkt. Bauchdeckenspannung der 
rechten Unterbauchgegend. Appendektomie. In der Bauchhöhle etwa ein Löffel 
trübes Exsudat. Histologisch phlegmonöse Entzündung der Mucosa und Mus- 
cularis bis nahe unter die Serosa. 

9. M. Appendicitis. Seit 30 Stunden an Blinddarmentzündung erkrankt. 
37,9°. Puls 94. Starke Druckempfindlichkeit des MacBurney-Punktes. Deutliche 
Muskelspannung in der rechten Unterbauchgegend. Appendektomie. Reichlich 
trübes Exsudat. Wurnfortsatz hochrot und geschwollen. Histologisch phleg- 
monöse Entzündung, zum Teil bis dicht unter die Serosa reichend. 

10. P. Appendicitis. Seit 3 Tagen an Blinddarmentzündung erkrankt. Auf- 
nahme am 26. IV. 1922. Starke Druckempfindlichkeit der rechten Unterbauch- 
gegend. Dort handtellergroße Dämpfung und prall elastische Resistenz. 37,5°. 
Puls 92. — 27. IV. Blutentnahme. — 28. IV. Wegen Verschlechterung des All- 
gemeinbefindens Operation. Großer appendicitischer Absceß. 

11. W. Peritonitis nach Perforation der Gallenblase. Seit 10 Jahren Gallen- 
steinleiden. Vor 3 Tagen heftiger Anfall, dann Schmerzen geringer, aber öfter 
Erbrechen. Seit heute früh starke Schmerzen und häufiges Erbrechen. 37,6°. 
Puls 120. Leib aufgetrieben. Bauchdecken gespannt. Oberbauch und rechte 
Seite stark druckschmerzhaft. Operation. Cholecystitis gangraenosa perforata. 
Peritonitis. Exitus in tabula. 

12. R. Peritonitis. Vor 4 Tagen Cholecystektomie wegen Cholecystitis. 
Wunde geschlossen bis auf einen Streifen in die Nähe des Cysticusstumpfes. Mor- 
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gens (29. X.) geringer Meteorismus, der schnell zunimmt. Relaparotomie. Diffuse 
Peritonitis. t. 

13. R. Bauchschuß. Vor 1 Stunde 25 Min. von Schutzpolizei bei Flucht- 
versuch niedergeschossen. Einschuß auf dem Rücken rechts neben der Wirbel- 
säule in Höhe des 2. Lendenwirbels. Ausschuß in der rechten Pararektallinie rechts 
2 Querfinger unter Nabelhöhe. Leib im ganzen etwas gespannt und mäßig druck- 
empfindlich, besonders im Bereich des mittleren und unteren Drittels des rechten 
M. rectus abdominis und in der Ileocoecalgegend. Laparotomie. 6 Löcher im Dünn- 
darm, 3 weitere im Ileocoecalwinkel, wenig Darminhalt in der freien Bauchhöhle. 
Beginnende Peritonitis. 

14. B. Ulcus duodeni perforatum. Perforation vor 14 Stunden. Reichlich 
trübseröses Exsudat mit Fibrinflocken im Bauch. 

15. T. Ulcus ventriculi perforatum. Perforation vor 28 Stunden. Diffuse 
Peritonitis mit reichlichem, sehr trübem Exsudat. 


Im Falle 1 der Tab. 5 handelte es sich um Koliken des Wurmfort- 
satzes durch eine Sekretstauung hinter einer alten Stenose, die eine 
Folge früher überstandener Appendicitis war. Die histologische Unter- 
suchung des Wurmfortsatzes ergab keine frischen entzündlichen Ver- 
änderungen; die Schleimhaut war in dem erweiterten Spitzenteil des 
Wurmes etwas hyperämisch. Dementsprechend finden wir ein normales 
Blutbild. Die Fälle 2—12 sind geordnet nach der Schwere der Blut- 
veränderung. Während bei Fall 2—6 im wesentlichen nur eine Neutro- 
philie mit stabkerniger Verschiebung besteht, ist bei Fall 7—12 die 
Veränderung eine stärkere. Hier ist die Reizung des Knochenmarkes 
eine intensivere und dementsprechend geht die Verschiebung bis zu den 
Jugendlichen, ja in Fall 11 und 12 bis zu den Myelocyten. Die Zahl der 
Eosinophilen ist in allen Fällen vermindert; bei einigen waren sie im 
strömenden Blute überhaupt nicht mehr nachweisbar. Die Lymphocyten 
sind entsprechend der bestehenden Neutrophilie vermindert, das gleiche 
gilt auch im allgemeinen für die Monocyten. Die Gesamtzahl der Leuko- 
cyten ist bei den Fällen 2 bis 11 vermehrt. Nur bei Fall 12 fand sich 
eine normale Leukocytenzahl. Und gerade dieser Fall zeigt von diesen 
die schwersten Veränderungen im Blutbilde. Normale Gesamtzahl und 
schwerste Veränderung in der Zusammensetzung des Blutes — eine Er- 
schöpfung des Knochenmarks! Der Patient verstarb noch während der 
Operation. — Ich möchte noch besonders auf die Fälle 5 und 9 ver- 
weisen. Bei beiden Fällen (akute Appendicitis), die klinisch sich außer- 
ordentlich ähnlich waren, wie aus den oben wiedergegebenen Kranken- 
geschichten hervorgeht, fand sich eine annähernd gleiche Leukocytenzahl 
(17 100 bei Fall 5, 16 400 bei Fall 9). Der histologische Blutbefund ist 
aber ein wesentlich verschiedener. Bei Fall 5, einer rein stabkernigen 
Verschiebung, bei der Operation kein wesentliches Exsudat im Bauch, 
im Wurmfortsatz ein oberflächlicher, nur die Mucosa und Submucosa 
betreffender Prozeß; im Fall 9 dagegen eine ausgesprochen regenerative 
Verschiebung mit 8% Jugendlichen, bei der Operation reichlich trübes 
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Exsudat im Bauch und eine bis dicht unter die Serosa reichende phleg- 
monöse Entzündung des Wurmfortsatzes. Die Leukocytenzahl hat die 
Verschiedenheit der Schwere nicht erkennen lassen. Die Leukocytenzahl 
ist ein Ausdruck für die Abwehrtätigkeit und Abwehrfähigkeit des Orge- 
nismus. Aus der Stärke der Verschiebung ergibt sich die Intensität der 
Infektion, Später bei der Darstellung von Reihenuntersuchungen werde 
ich noch mehrere Beispiele dafür geben. 
Vergleichen wir die Fälle 2—12 der Tab. 5 mit den Fällen der Tab. 4, 
so sehen wir, daß bei den Infektionen, die sich auf oder dicht an dem so 
gut resorbierenden Bauchfell abspielen, die verschiedensten Grade der 
Blutverändarung bis zu den allerschwersten auftreten. Genau die gleichen 
Veränderungen können aber auch auftreten, wenn’ die Resorptions- 
bedingungen nicht so günstig sind, wie dies die Fälle der Tab. 4 zeigen. 
Ich betone aber, daß die Reaktion des Knochenmarks, d.h. die Höhe 
der Verschiebung im Bilde der Neutrophilen bei Erkrankungen im Be- 
reich des Peritoneum eine stärkere ist als bei den anderen Ortes loka- 
lisierten Infektionen. Ich verweise hierfür auf den experimentellen Teil. 
So schwere Veränderungen, wie man sie bei Erkrankungen im Bereiche 
des Peritoneums relativ häufig sieht, sind bei den anders lokalisierten 
doch recht selten. | | | 
Eine besondere Betrachtung verdienen noch die Fälle 13—15 der 
Tab.5. Bei diesen drei Fällen handelt es sich um eine besonders brutale 
Infektion, die plötzliche Infizierung der durch keinerlei Verwachsungen 
abgedichteten großen Peritonealhöhle. Wichtig sind diese Fälle auch 
noch darum, weil wir bei ihnen den Zeitpunkt der Infektion genau 
kennen. Die Perforation des Ulcus ventriculi (Fall 15) und duodeni 
(Fall 14) macht ja im Augenblick des fatalen Ereignisses so schwere 
‚akute Erscheinungen, daß die Patienten den Krankbheitsbeginn häufig 
auf die Minute genau angeben können. Der Fall 13 dieser Tab. 5 hat 
die Bedeutung eines Experimentes. Es handelt sich hierbei um einen 
bei einem Fluchtversuch niedergeschossenen Polizeigefangenen. Bei 
‚der Blutuntersuchung 85 Minuten nach der Verletzung finden wir bereits 
beträchtliche Veränderungen des Blutbildes! Bei einer Neutrophilie von 
71,5% bereits 21/,% Jugendliche und 16%, Stabkernige. Bei der 
Laparotomie zeigte sich, daB kein größeres Blutgefäß verletzt war. Das 
erscheint mir wichtig für den Vergleich dieses Falles mit den Fällen der 
unten folgenden Tab. 8. Bei Fall 14 und 15 lag die Perforation und 
damit der Zeitpunkt der Infektion der Bauchhöhle 14 und 28 Stunden 
zurück. Die Veränderungen des Blutbildes sind entsprechend schwerere. 
Bei Fall 14 eine starke regenerative Verschiebung bei nur mäßig hoher 
Gesamtleukocytenzahl, bei Fall 15 Verschiebung bis zum Myelocyten 
(hyperregenerative Verschiebung) bei normaler Gesamtzahl der weißen 
Blutkörperchen. 
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Ich habe in den Tab. 4 und 5 absichtlich willkürlich gewählte Fälle 
verschiedener Art wiedergegeben. Eine tabellarische Aufstellung 
mehrerer Fälle für jede einzelne Krankheit (Phlegmone, Osteomyelitis, 
Abscesse, Appendicitis usw.) würde nur zu endlosen Wiederholungen 
führen. Denn wie ja auch rein klinisch die Bilder der gleichen Krank- 
heiteform bei den verschiedenen Kranken verschieden schwer sind, so 
ist auch bei der gleichen Krankheit der Blutbefund ein verschiedener. 
Es gibt nicht ein charakteristisches Blutbild für eine bestimmte Krankheit 
oder gar für eine bestimmte Lokalisation einer einzelnen Krankheit, d.h. 
hier der pyogenen Infektion. Wohl aber ist der Typus der Blutbild- 
veränderungen für alle pyogenen Infektionen der gleiche ohne Rücksicht 
auf die Lokalisation. 




















Tabelle 6. 
> Neutrophile 
Fall L.-Zahl B Ba ar L G.-M. 
Normal| 68-800 | (m ur |o e | 23 | 6 
1 | 5220 |a| 58. 7 | 6 
2, | 21 900 = J F 4!/, 20%, 5 4 
3. 19 800 | 121/, | 171% 9 1 























Ihrer praktischen Bedeutung wegen will ich in Tab. 6 noch drei 
Fälle von Erkrankungen der Gallenwege darstellen. Im Fall 1 handelte 
es sich um eine Steinblase mit ziemlich starken Verwachsungen. Im 
Leberbett fanden sich einzelne hirsekorngroße alte Abscesse mit ein- 
gedicktem Eiter (bakteriologisch steril) in schwieligem Gewebe. Bei 
Fall 2 lag eine infizierte Steinblase vor mit alten und frischen ent- 
zündlichen Veränderungen in der Gallenblasenwand. Fall 3 war eine 
schwere eitrige Cholangitis. Den verschiedenen operativen Befunden 
entsprachen auch verschiedene Blutbefunde. Während Fall 1 ein 
normales Blutbild aufwies, zeigten die beiden andern beträchtliche Ver- 
änderungen; Fall 3 stärker als Fall 2 mit Neutrophilie und regenerativer 
Verschiebung, Hyp.- bzw. Aneosinophilie und Lymphopenie. In den 
beiden letzten Fällen auch eine hohe Gesamtzahl der Leukocyten. 

‚Die paranephritischen Abscesse, die ich gesehen habe, zeigten alle ein 
sehr monotones Bild. Entsprechend ihrer meist langsamen Entstehung 
und meist nicht sehr virulenten Infektion war die Verschiebung nie eine 
sehr starke. Die Intensität der Verschiebung oder die Gesamtzahl der 
Leukocyten steht dabei nicht etwa in einem bestimmten Verhältnis zur 
Größe des Abscesses. Tab. 7 gibt die Blutbefunde bei 3 paranephritischen 
Abscessen wieder. 

Hier möge noch eine Sondergruppe von Beobachtungen Platz finden 
über Blutbefunde bei intraperitonealen Blutungen. Rosthorn hatte 
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Tabelle 7. 
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angegeben, daß eine Hyperleukocytose bei peritubarer und retrouteriner 
Hämatocele fehle, so daß also eine differentialdiagnostische Scheidung 
des Tubarabortes von der Appendicitis möglich wäre. Hössli hat nach- 
gewiesen, daß bei intraperitonealen Blutungen im Gegenteil die Hyper- 
leukocytose eine sehr hohe ist, so daß sein Lehrer De Quervain in der 
7. Auflage (1920) seiner chirurgischen Diagnostik schreibt: ‚Wir haben 
gefunden, daß die Leukocytose bei aseptischen intraperitonealen 
Blutungen noch höhere Werte zeigt als bei den meisten entzündlichen 
Vorgängen, so daß Zahlen von 20 bis 30 000 bei im übrigen geringen 
Reizerscheinungen von seiten des Bauchfells geradezu als ein Zeichen 
einer frischen intraabdominellen Blutung zu deuten sind.“ Hössli gibt 
weiter an, daß sich bei seinen Fällen aus dem morphologischen Blutbilde 
nichts Besonderes ergeben habe. In den Ausstrichpräparaten ergab sich 
keine Verschiebung im Sinne Arneths im Kernbilde der Neutrophilen. 
Ich verfüge über vier Beobachtungen von schweren Blutungen (Tab. 8), 
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und zwar bei drei Fällen in die Bauchhöhle, in einem Falle in die Brust- 
höhle. In allen vier Fällen handelt es sich um Schußverletzungen: 
Fall 1. Leberschuß. Blutuntersuchung 6 Std. nach der Verletzung. 
Fall 2. Schuß durch die V.cava inf. Blutuntersuchung 1 Std. 30 Min. 
nach der Verletzung. Fall 3. Brustschuß. Großer einseitiger Hämato- 
thorax. Untersucht 10 Std. nach der Verletzung. Fall 4. Schuß durch 
die V.iliaca communis dextra. Untersucht 2!/, Std. nach der Ver- 
letzung. Während bei Fall 1 und 2 kein Darm verletzt war, zeigte 
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Fall 4 5 Löcher in Dünn- und Dickdarm. Der letzte Fall ist also in seiner 
Wirkung eine Mischung von intraperitonealer Blutung und peritonealer 
Infektion. Bei den drei Bauchschüssen handelte es sich jedesmal um 
sehr große Blutungen in die Bauchhöhle; ebenso war bei dem Brust- 
schuß (Fall 3) die Blutung eine sehr starke; die Dämpfung reichte bis 
zur 3. Rippe. In diesem Falle handelte es sich um eine reine intrapleurale 
Blutung ohne Infektion ; denn der Pat. konnte später als geheilt entlassen 
werden, ohne daß es zur Bildung eines Empyems gekommen wäre. 

In allen 4 Fällen zeigt sich eine hohe bis sehr hohe Gesamtzahl für 
die weißen Blutkörperchen. Vergleichen wir den Fall 2 dieser Tabelle 
(Cava-Verletzung) mit dem Fall 13 der Tabelle 5, so finden wir 1}/, Std. 
nach der Verletzung bei der reinen Blutung eine wesentlich höhere 
Leukocytenzahl als bei der peritonealen Infektion; sie ist etwa doppelt 
so hoch. Das stimmt mit den Erfahrungen von Hössli-De Quervaın 
überein. Im Gegensatz zu den Angaben von Hössli finden wir aber in 
allen unseren 4 Fällen eine beträchtliche Veränderung des morphologischen 
Blutbildes. In allen 4 Fällen des Blutbildes finden wir eine beträchtliche 
Verschiebung im Kernbilde der Neutrophilen zusammen mit einer 
mäßigen Neutrophilie. Dies mag man im Fall 4 der Tab. 8 auf die 
peritoneale Infektion schieben. In den drei reinen Blutungsfällen 
bestand sie aber gleichfalls. In Fall 1 bis 3 sind die Eosinophilen im 
strömenden Blute vorhanden, wenn auch zum Teil vermindert. Im 
Fall 4 waren keine mehr nachweisbar, wohl als Folge der beginnenden 
Peritonitis. 

Wodurch ist nun diese Verschiebung im Blutbilde bei den Höhlen- 
blutungen zu erklären? Meiner Ansicht nach hat sie eine zweifache 
Ursache. Die erste liegt in der Tatsache des Blutverlustes selbst. Die 
unmittelbare Folge des Blutverlustes ist eine vermehrte Ausschwemmung 
von Blutelementen aus ihren Bildungsstätten, insbesondere aus dem 
Knochenmark; dabei werden nicht nur völlig blutreife Elemente aus- 
geschwemmt. Das geht daraus hervor, daß sich bei Fall 1 und 2 der 
Tab. 8 mehrere Normoblasten, also unreife Vorstufen der Erythrocyten 
im Ausstrich fanden. Weiterhin fanden sich in allen 4 Fällen bei der 
Untersuchung im dicken Tropfen in jedem Gesichtsfeld zahlreiche poly- 
chromatische Erythrocyten, d.h. also gleichfalls regenerative Jugend- 
formen der Erythrocyten. Es wirkt also der akute Blutverlust als regene- 
rativer Reiz auf das Knochenmark, die Bildungsstätte der Erythrocyten 
und Granulocyten. Die Veränderungen im weißen Blutbild bedeuten 
also eine ‚,Verlustleukocytose‘‘. Zweitens wirkt aber auch die Resorption 
des in die seröse Höhle ergossenen Blutes. Ich habe in einer Arbeit über 
die postoperative Leukocytose gezeigt, daß körpereigene Substanz auch 
in geringer Menge am nichtphysiologischen Orte als ein solcher Reiz 
wirkt, ebenso wie artfremdes Eiweiß. Es ist dies die Wirkung der paren- 
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teralen Resorption von Eiweiß. Wie schnell eine solche Resorption bei 
intraperitonealen Blutungen einsetzt, hat Zimmermann gezeigt, der im 
Tierversuch nach Injektion von Blut in die Bauchhöhle schon wenige 
Minuten später Erythrocyten in den Lymphdrüsen des Mediastinums 
nachweisen konnte. 

Praktisch ergibt sich für diagnostische Untersuchungen, daß aus 
der Veränderung des Blutbildes der weißen Blutkörperchen allein eine 
differentialdiagnostische Entscheidung, ob es sich um Blutung oder 
Entzündung handelt, nicht möglich ist. Wohl aber ist dies im gewissen 
Grade möglich, wenn man die Zahl der weißen Blutkörperchen nach 
irgendeinem üblichen Verfahren bestimmt oder doch im Ausstrich- 
präparat abschätzt. Die Blutungen zeigen besonders hohe Zahlen. 
Weiterhin wird diese Aufgabe noch erleichtert durch die Untersuchung 
im dicken Tropfen, die Beachtung der Polychromasie der Erythrocyten. 
Je länger eine Blutung dauert oder je stärker sie ist, desto ausgeprägter 
ist diese Erscheinung. Das Blutbild der Leukocyten ist lediglich ein 
Symptom, verwerlbar nur im Rahmen des übrigen Befundes. 

Bevor ich weiter auf diagnostische Erwägungen auf Grund der 
histologischen Blutuntersuchung eingehe, noch einige sozusagen ‚„physio- 
logische‘ Tatsachen. Ich habe bisher nur Einzelbefunde bei pyogenen 
Infektionen verschiedener Lokalisation mitgeteilt. Wie verändert sich. 
der Blutbefund, wenn der Infektionsherd, z. B. der Absceß, eröffnet oder 
der Herd entfernt wird wie z. B. der erkrankte Wurmfortsatz? Sind 
durch den operativen Eingriff als solchen schon Veränderungen des 
Blutbildes möglich, und welcher Art sind sie? 

Seit den Untersuchungen v. Lerbers wissen wir, daß die Äthernarkose 
eine starke Vermehrung der Leukocyten im strömenden Blut macht, 
die aber nach kurzer Zeit, nach etwa 24 Std. wieder verschwunden ist. 
Geht diese Vermehrung der weißen Blutkörperchen mit einer wesent- 
lichen Veränderung des Blutbildes einher? Tab.® zeigt die‘ Unter- 
suchungen bei einem Fall von Arthritis deformans der Hüfte, bei der in 
Äthernarkose eine geringe Stellungskorrektur vorgenommen und ein 
Gipsverband angelegt worden ist. Aus der Tabelle ergibt sich. zunächst 
einmal ein starker Anstiegder Gesamt-L.- Anzahl von 9920 auf 21680 Zellen 
je Kubikmillimeter während der Narkose. 7 Std. später ist die Zahl 
bereits auf 14 100 und nach 24 Std. wieder zur Ausgangszahl abgefallen. 
Wir sehen in diesem Falle weiter während der Narkose eine zunehmende 
Lymphocytose, die bis auf 39,5%, steigt, und zwar auf Kosten der 
segmentkernigen Neutrophilen. Umgekehrt besteht 7 Stunden nach 
Beendigung der Narkose eine Zunahme der Neutrophilen. 24 Std. nach 
der Narkose ist ungefähr der gleiche Befund vorhanden wie vor ihrem 
Beginn. Basophile und Eosinophile sind während der ganzen Zeit 
unverändert geblieben ; die großen Mononucleären waren bei der Unter- 
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Tabelle 9. 
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suchung 7 Std. nach der Narkose etwas vermindert. Das Wesentliche 
an der Tabelle ist aber, daß weder Jugendformen der Neutrophilen auf- 
getreten sind, noch sich bei den Stabkernigen eine Veränderung gezeigt 
hat. Daraus ergibt sich, daß die Narkose als solche einen regenerativen 
Reiz auf das Knochenmark nicht ausübt. In unserem hier dargestellten 
Falle ist vorübergehend eine deutliche Lymphocytose, später ebenfalls 
deutlich vorübergehend eine Neutrophilie aufgetreten. In anderen Fällen, 
die ich untersucht habe, ist diese Veränderung nicht so ausgesprochen 
gewesen; in einem Falle ist die Reaktion in der umgekehrten Reihen- 
folge aufgetreten. Auf alle Fälle entsprach aber stets der Blutbefund 
24 Std. nach der Narkose völlig dem Ausgangsbefund vor der Narkose. 

Suprarenin subcutan oder intravenös injiziert macht eine schnell 
ansteigende und schnell wieder abklingende Leukocytose. Bei ihr sind 
alle Zellarten beteiligt (Kaegi, Walterhöfer). Ich habe einem gesunden 
Manne 50 ccm einer lproz. Novocainlösung mit Zusatz von 10 Tropfen 
Suprarenin (1 : 1000) subcutan injiziert. Die Folge war eine Ver- 
mehrung aller Leukocytenformen bei der Untersuchung 1 Std. nach der 
Injektion. Es war dabei keine Verschiebung im Kernbilde der Neutro- 
philen eingetreten. 24 Std. nach der Einspritzung war die Zahl der 
Leukocyten und das Blutbild wieder gleich dem vor der Einspritzung. 
Es macht also weder die Narkose noch die Lokalanästhesie eine Veränderung 
des Blutbildes, die 24 Std. später noch festzustellen wäre. 

Schulz hat darauf hingewiesen, daß nach aseptischen Operationen 
die Zahl der Leukocyten ansteigt. Der Anstieg begann nach etwa !/, Std. 
Die Zahl erreichte nach etwa 24 Std. ihren Höhepunkt und fiel innerhalb 
von 3—4 Tagen wieder zur Norm ab. Als Ursache dieser Leukocytose 
bezeichnete er den ‚„Wundreiz‘“. Er gibt ausdrücklich an, daß eine 
Infektion nicht in Frage käme und begründet seine Auffassung damit, 
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daß eine initiale Verminderung der Leukocytenzahl fehle, die er bei 
künstlicher Infektion von Tieren durch Infektion von Bakterienkulturen 
stets beobachtet hat. In der Literatur findet man einen solchen Anstieg 
der Leukocytenzahlen nach aseptischen Eingriffen des öfteren be- 
schrieben. So sagt Wassermann, daß peritoneale Reize, welche nicht 
auf Eiterung oder Infektion beruhen, wie operative Eingriffe eine mäßige 
Leukocytose hervorrufen. Demgegenüber haben Zangemeister und 
Wagner bei glatten aseptischen Laparotomien keine wesentliche Ver- 
mehrung der Leukocyten finden können. Lampé untersuchte die Frage 
der postoperativen Leukocytose im Tierexperiment, indem er Hunde 
laparotomierte und die Wunde sogleich wieder verschloß. Nahm er 
Jodcatgut zur Naht, so trat eine starke Leukocytose und eine „Poly- 
nucleose“ von über 90% ein. Nach 4—5 Tagen war alles wieder normal. 
Nahm er jedoch Seide, so trat zwar auch eine Vermehrung der Leukocyten 
und eine Polynucleose auf; sie erreichte aber niemals so hohe Werte wie 
bei den mit Jodcatgut genähten Fällen. Er sah in dem Jod das wirksame 
Prinzip, denn eine gleiche Veränderung des Blutbildes trat auch auf 
nach Injektion von Jodkalium oder Jodnatrium. Er gibt damit eine 
Ursache für das verschiedene Verhalten der Leukocyten nach der 
Operation an, aber er erklärt nicht die Erscheinung als solche. 

Nach meinen Untersuchungen findet sich nach jeder aseptischen 
Operation eine Steigerung der Leukocytenzahl (bei Verwendung von 
Jodcatgut stärker als bei der Verwendung von Seide oder Zwirn), Ver- 
minderung der Eosinophilen und Lymphocyten, Neutrophilie mit Ver- 
schiebung, nach wenigen Tagen Rückkehr des Blutbildes zur Norm. 
Tab. 10 gibt als Beispiel den Ablauf der Veränderungen im Blutbefund 
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bei einer Leistenbruchoperation nach Bassini und für eine Probelapa- 
rotomie, beide in. Lokalanästhesie. Nach meiner Auffassung ist die 
Ursache der sog. postoperativen Leukocytose die parenterale Resorption 
von Eiweiß und die trotz aller aseptischen Kautelen eintretende Infektion 
der Operationswunde. Für die Begründung dieser Auffassung und für 
Einzelheiten in dieser Frage verweise ich auf meine Arbeit über die post- 
operative Leukocytose. 

Aus dem Gesagten ergibt sich, daß die Art der Schmerzbetäubung 
(Lokalanästhesie oder Narkose) keine wesentlichen Veränderungen des 
Blutibefundes für längere Zeit macht, wohl aber der operative Eingriff als 
solcher, auch wenn er rein klinisch völlig aseptisch verläuft. (Daß eine 
aseptisch heilende Wunde nicht im bakteriologischen Sinne steril ist, 
wissen wir durch die Untersuchungen von -Konrad Brunner.) 























Tabelle 11. 
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In Tab. 11 und Kurve 3 ist der Ablauf der Veränderungen im Blutbilde 
bei einem Fall von paranephritischem Absceß dargestellt (bakteriologisch 
Staphylokokken). Bei der Aufnahme in die Klinik ergab sich eine ver- 
mehrte Gesamtzahl der weißen Blutkörperchen (16 800) mit starker 
Neutrophilie (91%) und regenerativer Verschiebung bei 6%, Jugendlichen 
und 22%, Stabkernigen. Eosinophile waren nur vereinzelt im dicken 
Tropfen nachweisbar. Schon am Tage nach der Eröffnung des Abscesses 
werden die Eosinophilen auch im Ausstrich nachweisbar. Im weiteren 
Verlauf verschwinden die Jugendlichen (13. Tag). Die Gesamtzahl der 
Neutrophilen, unter ihnen besonders die Stabkernigen, gehen zurück 
(3. bis 13. Tag). Am 15. bis 17. Tage vorübergehende Vermehrung der 
Eosinophilen, ebenso der Lymphocyten und Monocyten. Am Schluß 
der Untersuchungsreihe (24. Tag) ist das Blutbild wieder normal. Die 
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Wunde ist geschlossen bis auf eine 6 cm lange bis zu 1!/, cm Tiefe sauber 
granulierende Stelle. 
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In Tab. 12 und Kurve 4 ist der Verlauf in den Veränderungen des Blut- 
bildes dargestellt für einen Fall von Appendicitis, bei dem der Infektions- 
herd durch den operativen Eingriff (Appendektomie)entfernt worden ist. 

Appendicitis. 1. Anfall. Aufnahme 30 Stunden nach Beginn der Erkrankung. 
Temperatur 38,2°. Puls 96. Sofortige Operation. Wurmfortsatz hochrot und 
geschwollen. Wenige ganz zarte Verklebungen, geringe Mengen trübserösen Exsu- 
dates. Appendektomie. Verschluß der Operationswunde. Histologisch phlegmo- 
nöse Entzündung vielfach bis dicht unter die Serosa reichend. Im Exsudat bak- 
teriologisch Coli. Am Tage nach der Operation fieberfrei. Pioperfeelet weiterer 
Verlauf. Wunde primär geheilt. 

Bei der Aufnahme fand sich eine ziemlich starke Vermehrung der 
Gesamtleukocytenzahl mit starker Neutrophilie (91,5%) und aus- 
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gesprochen regenerativer Verschiebung. Eosinophile waren auch im 
dicken Tropfen nicht nachweisbar. 10 Std. nach der Operation hat sich 
das Blutbild in dem Sinne verändert, daß eine Verschlechterung statt- 
gefunden hat! Die Zahl der Leukocyten und vor allen Dingen die Ver- 
schiebung hat zugenommen! Es ist dies eine Erscheinung, die man sehr 
häufig beobachtet. Durch den operativen Eingriff werden eine große 
Anzahl von Lymphspalten eröffnet und so die Resorptionsmöglichkeiten 
vermehrt. Die Folge ist ein vermehrter Reiz des Knochenmarks, der 
äußere Ausdruck dafür die Zunahme in der Verschiebung des Blutbildes. 
Diese Verschlechterung im Blutbefunde ist eine typische Erscheinung. 
Schon Goetjes, Kirschmayer, Kütiner, Pankow, Sonnenburg, Waldstein 
und Fellner, Weiß, Wolff haben Beobachtungen beschrieben bei Krank- 
„ heiten, die mit einer Hyper- 
leukocytose einhergehen, bei 
denen nach der Operation 
die Leukocytenzahl erst nach 
einem einmaligen Anstieg 
abfiel. Auch diese Autoren 
geben als Ursache dafür Re- 
sorptionsvorgänge für die 
Verschleppung von Keimen 
während der Operation an. 
14 Std. später (24 Std. nach 
der Operation) ist der Blut- 
befund ein ganz anderer. Die 
Zahl der Leukocyten ist 
herabgegangen; Eosinophile 
sind im dicken Tropfen ver- 
einzelt nachweisbar (die ‚Morgenröte““ der Genesung). Neutrophile, 
besonders die Verschiebung sind zurückgegangen, die Zahl der Lympho- 
cyten und großen Mononucleären beginnt anzusteigen. Im weiteren 
Verlauf steigt die Zahl der Eosinophilen bis zu 6%, am 6. Tage, um dann 
zur Norm abzusinken (3%). Die Zahl der Lymphocyten steigt bis 
zu einer über die Norm vermehrten Zahl am 6. und 7. Tage, um dann 
gleichfalls zur Norm abzufallen. Die Kurve der Monocyten zeigt ihre 
höchste Erhebung bereits am 5. Tage. Am Schluß der Beobachtungs- 
reihe ist der Blutbefund ein normaler. Dieser Ablauf ist ein biologisch 
geselzmäßiger. Bei den Fällen, die mit einer Neuirophilie einhergehen, 
folgt bei der Heilung auf die Neuirophilie zunächst eine meist geringe und 
kurzdauernde Monocytose, dann eine Eosinophilie und Lymphocytose; 
schließlich tritt der Übergang zur Norm ein. Die Monocytose ist häufig 
nur wenig ausgeprägt. Eosinophilie und, besonders die Lymphocytose 
sind immer deutlich nachweisbar. Diese beiden letzten Erscheinungen 
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sind keine Besonderheiten der pyogenen Infektionen. Sie teilen diesen 
Ablauf mit den meisten Infektionskrankheiten als postinfektiöse 
Eosinophilie und Lymphocytose, wie sie vielfach, besonders von Dunger, 
Naegeli und Schilling, beschrieben sind. 

Die nächste Tab. 13 gibt die Blutbefunde wieder bei einem Bauch- 
schuß, der 2 Tage nach der Verletzung an Peritonitis gestorben ist. 
24. II. 21 Einlieferung. 1 Std. 25 Minuten nach der Verletzung. Ein- 
schuß am Rücken rechts neben der Wirbelsäule etwa in Nabelhöhe, 
Ausschuß in der rechten Pararectallinie, 2 Querfinger unter Nabelhöhe. 
Puls 68. Kräftig, regelmäßig. Leib im ganzen etwas gespannt und 
druckempfindlich, besonders im Bereich des mittleren und unteren 
Drittels des rechten M. rectus abdominalis und in der Ileocöcalgegend. 
Sofortige Laparotomie. In der Bauchhöhle wenig Dünndarminhalt und 
Kot. 6 Löcher im Ileum (Mitte) auf einer Strecke von 50 cm. Resektion 
des betreffenden Darmstückes. Enteroanastomose Seit zu Seit. Drei 
Schußlöcher im Ileocöcalwinkel; sie werden übernäht, Sicherung der 
Naht durch Netzplastik. Spülung mit rund 10 Liter Kochsalzlösung. 
Drain ins kleine Becken. Naht. Fowlersche Lage. — 25. II. 21. Puls 98, 
klein und weich. Leib druckschmerzhaft. Trockene Zunge. Facies 
hippocratica. — 26. II. 21: Exitus. Sektionsbefund: Diffuse Peritonitis. 
Anastomosenstelle und Übernähungen o.B. 








Tabelle 13. 
Kir ER WE Te. 
Tag L.-Zahl B E T I G.-M 
| M |J St 8 
Normal | 6-8000 Br er 63 a | 6 
24. 11.21 | 12000 ET. 2,16 |53 |25 | 2h 
711/, | | 
25. II. 21 9000 | | 2 | 10.127, 180,123 | Dh 
| 74 | 
26. II. 21 7200 13 128 113 |14 | 28| 3h 
681 /, | | 


Wir sehen hier bereits bei der Blutentnahme 1 Std. 25 Min. nach 
der Verletzung beträchtliche Veränderungen des Blutbildes (der Fall 
ist bereits als Nr. 13 in Tab. 5 enthalten), Leukocytose mit einer Neutro- 
philie von 71,5% bei ausgesprochen regenerativer Verschiebung. Bei 
der Blutentnahme am 25. II. 21 (10 Std. nach der Operation) ein ganz 
anderes Bild. Die Zahl der Leukocyten ist zurückgegangen auf 9000. 
Die Neutrophilie ist nur wenig gestiegen auf 74,5%. Die Verschiebung 
im Kernbilde der Neutrophilen hat aber beträchtlich zugenommen (Kurve 5). 
Es finden sich nur noch 30 v. H. blutreife segmentkernige Zellen, da- 
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gegen 44 v.H. Verschiebungszellen (M + J + St) (Schilling) mit Ver- 
schiebung bis zu Myelocyten (2%). Eosinophile sind nicht mehr nach- 
weisbar. Die Zahl der Lymphocyten entspricht der Norm! (Vgl. Kurve 5a.) 
Diese Veränderung geht weit über das hinaus, was ich in dem vorher 
beschriebenen Fall als recht häufige postoperative Verschlechterung 
dargestellt habe. Hier kündet das Zurückgehen der Leukocytenzahlen 
und die stark zunehmende Verschiebung im Kernbilde der Neutrophilen 
im Verein mit der normalen Lymphocytenzahl das Versagen der Regene- 
rationsfähigkeit des Knochenmarkes an. Durch den überstarken Reiz der 
peritonealen Infektion ein Erlahmen der Tätigkeit des Knochenmarkes! 
Der nächste Befund 24 Std. später (26. II. 21) zeigt diesen Befund noch 
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mehr ausgesprochen. Die relative 
Zahl der Lymphocyten ist noch 
weiter gestiegen bei abnehmen- 
der Gesamtzahl der Leukocyten 
und starker Zunahme der Ver- 
schiebung. Es ist dieser Befund 
(normale Leukocytenzahl, nor- 
maler oder gar übernormaler 
Wert für die Lymphocyten, Ver- 
schiebung bis zu Myelocyten) von 
allerübelster Vorbedeutung. Die 
Prognose solcher Fälle ist bei 
pyogenen Infektionen durchaus 
infaust. Ich habe keinen Fall mit 





Kurve 5a. 


einem derartigen Blutbefunde ge- 
sehen, der mit dem Leben davongekommen wäre. 

Der Ablauf der Veränderungen im Blutbilde, den ich in den Tab. 11 
bis 13 und den dazugehörigen Kurven dargestellt habe, ist ein durchaus 
typischer, wie ich ihn in einer großen Anzahl von Reihenuntersuchungen 
immer wieder beobachtet habe. In den hier beschriebenen Fällen 
handelte es sich stets um einen glatten komplikationslosen Verlauf mit 
gutem oder wie bei Tab. 13 mit schlechtem Ausgang. Die nächste 
Beobachtungsreihe (Tab. 14) gibt die Untersuchungen bei einem 
Pleuraempyem wieder, bei dem es durch vorzeitige Entfernung des 
Drains zu einer Eiterverhaltung gekommen war. 

Frau M. K., 35 Jahre. Aufnahme 24. III. 1921 mit rechtsseitigem Pleura- 
empyem. Temperatur 38,2°. Resektion eines Stückes der 8. Rippe in der hinteren 
Axillarlinie.e Thorakotomie. Drainage. Bakteriologisch Streptokokken. Tem- 
peratur vom 29. III. 1921 regelmäßig. Schnelle Abnahme der anfänglich sehr 
starken Sekretion. Drain allmählich gekürzt. Es wird beim Verbandwechsel 
am 21. IV. fortgelassen, da innerhalb der letzten 48 Stunden nur noch wenige 
Tropfen Sekret abgeflossen waren. Temperatur in den letzten Tagen zwischen 
36,5° morgens und 37,5° abends. 
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Tabelle 14. 
| Neutrophile | | | 
Tag L.-Zahl| B| E | De | Bemerkungen 
Normal |6--8000 a) | si o wa a a ee 
24. 111.2125400) | | Jıs hu lea I5 hu | | 
25. III. 2119800 | 10 |23 [54/,| 9 3% 
26. ILI. 21/18600) l% | | 9 |27 |4414 |5 | 
28. III.21|18000| |1 6 |23 |45 |20 |5 
30. II. 21 (16200 | */a | 1!/ 4 |16 [51a|22 |43] 
31. II. 21/15000] |1 3 |12 |47 |22 |5 | 
1. IV. 21/10000 2 | 8.110 148. 28: 177 | 
3. IV.31| 8400|1/⁄2|2 | 22/| 9 |51%%,127 1T] 
6. IV. 21 | 9000 | */2 | 1*/2 | 6 |61 125 16 
8.IV.21| 8600) |2 | 61/2/63 |25 |5! 
11. IV.21| 8700| 1/22 | | 7 |5927 l4 
15. IV.21| 8400| |3 | | 6 159,126 |5! 
20. IV. 21| 8600| 1/ |3 6 | 581/2 | 261/3 | 51/2 
21.IV.21| 9800| |. | | 9 |66 15 |9 36,7 37,6 
22. IV. 21 | 10400 | 1/2 | 1/2 ca 110/167 112 184:1 37,5 38,2 
23. IV. 21 |14300| | +| 2l T68 ! 9 |8 ! 377 38,6 
24.1V.21/10200| 11%%,| ia | 9 159 | 23 |7 | 372 | 374 
26. IV.21| 9200 1/29), 6 155 131 |5 | 
| 








28.Iv.21| 8200| |5 | 41/, | 591/, | 33 


Der Blutbefund bei der Aufnahme und die Veränderungen im weiteren 
Verlauf nach Eröffnung des Eiterherdes weisen keine Besonderheiten 
gegenüber den bisher beschriebenen Fällen auf: Schnelles Wieder- 
auftreten der Eosinophilen, Abnahme der Neutrophilie mit zurück- 
gehender Verschiebung, Vermehrung der Lymphocyten zu einer geringen 
Lymphocytose, Vermehrung der Monocyten mit vorübergehendem 
geringen Anstieg ihrer Zahl über die Norm. Am 20.IV.21, an dem 
das Drain fortbleibt, ein ungefähr normales Blutbild. Am folgenden 
Tage (21.IV.21) hat sich der Blutbefund wesentlich geändert. Die 
Eosinophilen sind von 3% auf 5,0% zurückgegangen, die Lymphocyten 
von 26,5% auf 15%. Der Gehalt an Neutrophilen ist dagegen von 64% 
auf 74,5%, gestiegen. Die Verschiebung im Kernbilde der Neutrophilen 

- hat deutlich zugenommen. Die Zahl der Monocyten ist von 5,5% auf 
9% gestiegen. Puls, Temperatur und subjektives Befinden zeigen gegen- 
über den Vortagen keine Veränderungen. Am nächsten Tage (22. IV. 21) 
sind die Veränderungen im Blutbilde um ein geringes stärker. Jetzt 
zeigt auch die Körpertemperatur einen geringen Anstieg (morgens 37,5). 
Alle Blutentnahmen in diesem Falle sind vormittags um 9 Uhr gemacht 
worden. — Der folgende Tag (23. IV. 21) zeigt noch weitergehende 
Verschlechterung des Blutbildes. Eosinophile sind nur noch im dicken 
Tropfen nachweisbar. Die Neutrophilie ist auf 83%, gestiegen, dabei 
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besteht eine ausgesprochen regenerative Verschiebung mit 2,5%, Jugend- 
lichen und 14,5%, Stabkernigen. Die Lymphocyten sind auf 9%, ab- 
gesunken. Die Zahl der Monocyten ist die ganzen Tage über hoch 
geblieben. Abends steigt die Temperatur auf 38,8; die Patientin klagt 
über Stiche in der rechten Brustseite. Nunmehr wird nachmittags gegen 
6 Uhr die verklebte Wunde mit einer Kornzange wieder geöffnet und 
nach Abfluß von etwa 1!/, EBlöffel Eiter ein kleines Drain eingelegt. 
Am nächsten Morgen (24.1V.21), 15 Std. später, ist das Blutbild 
gänzlich verändert: 11/,% Eosinophile, die Lymphocyten von neuem 
auf 23%, emporgeschnellt, die Neutrophilie von 83%, auf 68,5%, ab- 
gesunken, die Verschiebung im Kernbilde der Neutrophilen beträchtlich 
zurückgegangen. Die beiden nächsten Untersuchungen (26. IV. und 
28.1V. 21) zeigen weiter fortschreitende Besserung nach dem Typus, 
wie ich ihn oben in den Fällen der Tab. 11 und 12 dargestellt habe. 
Da die folgenden Untersuchungsbefunde der Beobachtungsreihe bis 
zum Ausgang in Heilung des Falles nur eine Wiederholung früherer 
gleichsinniger Beobachtungen bringen würden, so habe ich sie hier fort- 
gelassen. | 

Diese Beobachtungsreihe lehrt folgendes: Bei einem in der Aus- 
heilung begriffenen Pleuraempyem kommt es nach vorzeitigem Weg- 
lassen des Drains zu einer Eiterretention infolge Verklebens der Wunde. 
Dies zeigt sich an dem objektiven Symptom der Temperatursteigerung, 
gemessen am 2. Tage nach Weglassen des Drains. Aber volle 24 Std. 
vorher zeigt bereits das Blutbild eine Verschlechterung. Das objektive 
Symptom des Blutbildes geht dem objektiven Symptom der Sieigerung der 
Körperwärme um einen vollen Tag voraus. Nach Beseitigung der Eiter- 
verhaltung bessert sich auch prompt der Blutbefund wieder. Der Fall 
zeigt noch eine weitere Besonderheit. In den Fällen, die ich bisher 
wiedergegeben habe, war mit dem Ansteigen der Zahl der Neutrophilen 
und mit der Zunahme der Verschiebung stets ein Absinken der Zahl der 
Monocyten verbunden und in den Fällen der Tab. 4 bis 12 finden wir 
ebenfalls im allgemeinen bei Neutrophilie und Verschiebung normale 
und niedrige Monocytenzahlen. Hier in diesem Falle liegen die Ver- 
hältnisse anders. Mit Zunahme der Neutrophilie und Verschiebung 
(21. bis 23. IV. 21) steigt auch die Zahl der Monocyten. Stets handelt 
es sich dabei um chronische Eiterungen. Es gibt also nicht nur eine 
Monocytose der Rekonvaleszenz (Fälle der Tab. 11 und 12), sondern 
auch eine solche der Verschlechterung. Sie ist nicht häufig und von mir 
immer nur bei ausgesprochen chronischen Prozessen beobachtet. 

Unter meinem Beobachtungsmaterial befinden sich auch einzelne 
Fälle, bei denen ohne erhöhte Gesamtzahl, ohne Neutrophilie und ohne 
Verschiebung eine Monocytose bestand. Stets war sie gering. Auch 
hier handelt es sich stets um sehr ausgesprochen chronische Fälle. 
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(Friedmann hat bei chronischer Appendicitis in 82%, seiner Beob- 
achtungen eine solche Monocytose gefunden.) Tab. 15 gibt einen solchen 
Befund wieder für eine chronische Osteomyelitis. 




















Tabelle 15. 
7 | Wr erg en 
L.-Zahl i B E DA ETEA ; L G.-M. 
|. 0100 bel] se | ss. 
82000 Ian | Onia jalaju 


12jähriger Knabe, vor 1!/, Jahr erkrankt mit Schmerzen im rechten Ober- 
arm und Fieber. Die Schmerzen haben etwa ?/, Jahr angehalten. Vor !/, Jahr 
plötzlich Schmerzen im linken Oberschenkel, besonders abends und nachts, an- 
geblich ohne Fieber. Unterhalb des Trochanter ist der Femur etws verdickt und 
auf Druck schmerzhaft. Im Röntgenbilde i in der Humerusdiaphyse und im Femur 
dicht unterhalb des Schenkelhalses je ein Knochenherd ohne Sequester. 


























Tabelle 16. 
Neutrophile | 
Tag L-Zehl| B|i E | L [G.-M. Bemerkungen 
poe “| s|æj s 
Normal |6- 8000 ! o] s | o T o I 4 1j 68 | %8 | 6 rate = 
14. III. 22 a danl I Ta [e5123 l6 | 366 | 372 
15. III. 22 REAL IHR in Lokalanästhesie. 36,8 36,2 
16. III. 22 11 200| a) j | 4 16 167 10 !21/,| 370 38,4 
17. HI. 22| 9400 ,1⁄]1 | 1/2/10 | 64?/⁄2118 |4!/⁄2| 38,4 39,0 
18. III. 22 | 12000 | + | 12 16 157 11 4 39,1 388 
19. II. 22 ' 11400 + 9 14 1611,12 |3/,| 38,5 37,4 


20. III. 22 | 10200 | 1/3 | 1! 4 |10 |60 |18 j6 87,4 36,5 
21. III. 22| 9800 1/,|3 11/2) 51/3 | 501/2 | 301/2 | 81/2) 36,9 36,9 
22. IIT. 22| 9200; 1/15 1a | 4/2|51/4132 16 37,1 37,4 
23. IM. 22! 8600 4 41/3 | 571/2128 | 5!/a| 36,6 87,4 
24.11.22: 8200| |3 5 I62 |25 15 36,8 37,2 





Tab. 16 gibt eine Beobachtungsreihe wieder, bei der ebenfalls der 
Ablauf der Veränderungen nicht glatt in einer Richtung erfolgt ist. 


Es handelt sich um eine Hemistrumektomie bei einem 19jährigen Mädchen. 
Am 1. und 2. Tage nach der Operation sehen wir diejenigen Veränderungen des 
Blutbildes, die wir als postoperative betrachten. Wenn diese Veränderungen er- 
heblich stärker sind als die der aseptischen Operationen in Tabelle 10, so sehe ich 
die Ursache darin, daß bei der längeren Dauer einer Hemistrumektomie gegenüber 
der Radikaloperation einer Hernie oder einer Probelaparotomie die Infektions- 
möglichkeit eine größere ist. Dazu kommt die größere Resorptionsfläche der großen 
buchtenreichen Wunde. Am 2. Tage nach der Operation ist das Drain aus dem 
Strumabett entfernt worden. Aus der Drainstelle entleerte sich bei Druck auf die 
Umgebung noch ein Tröpfchen klarer Flüssigkeit. Am nächsten Tage zeigt das 
Blutbild eine beträchtliche Verschlechterung, die Zahl der Jugendlichen ist von 
1,5%, auf 12%, die der Stabkernigen von 10 auf 16%, gestiegen. Die Eosinophilen 
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sind fast völlig verschwunden, die Zahl der Lymphocyten ist abgesunken. Des 
entspricht völlig dem Typus der Veränderungen bei pyogenen Infektionen, dazu 
eine Morgentemperatur von 39,1. Das wies sehr auf eine Wundinfektion hin, wenn 
nicht die Pat. über starke Stiche beim Atmen in der rechten Brustseite geklagt 
hätte. Die klinische Untersuchung ergab dort pleuritisches Reiben auf einer 
Fläche von fast Handtellergröße. Am nächsten Tage (19. III.) war der Lungen- 
befund geringer, am 21. III. war klinisch von einer Pleuritis nichts mehr nach- 
weisbar. Die Veränderungen des Blutbefundes gehen vom 19. III. ab wieder 
zurück, um in typischer Weise nach vorübergehender Monocytose (21. III.) mit 
folgender, vorübergehender Eosinophilie und Lymphocytose (22. III.) wieder die 
Norm (24. III.) zuerreichen. Bei der Entfernung der Hautnähte war die Wunde ein- 
schließlich der Drainstelle tadellos verheilt. Eine wesentliche Wundinfektion hatte 
also nicht vorgelegen. Die Veränderungen im Blutbilde, die von dem typischen 
Verlauf aseptischer Operationen abwichen, sind also auf die Pleuritis zu beziehen. 
Es gibt eben nicht einen Blutbefund, der für eine Wundinfektion 
charakteristisch ist und nur bei dieser vorkommt. Der Bluibefund ist 
lediglich ein Symptom, verwertbar nur im Rahmen des übrigen klinischen 
Befundes. 
Tabelle 17, 


Tag L.-Zahl | B E I um L G.-M. 
| M | J | St 8 morgens | abends 
M 9/2 | 24/2 | 60 5 jl 39,8 | 39,0 
| 3 
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18. IV. 21 | 25000 
19. IV. 21 | 17200 
20. IV. 21 | 11200 
21. IV.21| 8600 
22. IV. 21| 8400| ?/z | 
23. IV. 21| 7960| 1/; | 
24.IV.21| 8040; | 
25. IV. 21 | 8200 | 1/2 | 


| 28 1601| 7 |11%,| 376 37,8 
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+, |P% [1546514 |34| 367 | 366 
3 6 |63 120,17] 368 | 36,6 
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4 |51 (35/16 | 36,3 |. 36,7 
l 4h 461), 36 Tha 36,4 36,6 
4 (521/132 |7 . 36,2 36,8 
4 (59/27 l6 | 365 
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Hier mögen noch einige Reihenuntersuchungen ihren Platz finden 
bei Infektionen, die in der Chirurgie große Bedeutung haben. Es ist 
dies das Erysipel und die septische Allgemeininfektion. Tab. 17 zeigt 
den Ablauf der Blutveränderung bei einem Erysipel des Oberschenkels. 
In der Nacht vor der Aufnahme Beginn der Erkrankung mit Schüttelfrost. 
Abfall der Temperatur innerhalb von 2 Tagen zur Norm, Exanthem 
am 5. Tage (22. IV.) verschwunden. Der Blutbefund zeigt bei der Auf- 
nahme starke Hyperleukocytose (25000), Aneosinophilie mit sehr starker 
Neutrophilie (94%) und starker regenerativer Verschiebung mit 9,5% 
Jugendlichen, Während die Temperatur innerhalb von 2 Tagen zur 
Norm absinkt, geht der Blutbefund langsamer zurück. Er kommt erst 
am 4. Tage der Beobachtungsreihe der Norm nahe (21. IV.). Die 
Besserung des Blutbefundes am 2. Tage (19. IV.) ist nur gering, wenn 
auch durch das Wiederauftreten der Eosinophilen sehr deutlich. Aus- 
gesprochener ist schon die Besserung am 3. Tage (20.IV.). Auch hier 
folgt später die .postinfektiöse Eosinophilie und Lymphocytose, die wir 
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schon öfter erwähnt haben. Wir sehen hier in diesem Fall das objektive 
Sympiom des Blutbefundes bei einem in Heilung übergehenden Erysipel 
in seinem Verlauf hinter dem objektiven Symptom der Veränderung der 
Körperwärme zurückbleiben. Der Beginn der Wendung zum Besseren, 
aus dem klinischen Bilde erschlossen, und der Beginn der Besserung des 
Blutbefundes stimmen zeitlich überein. Die Veränderungen des Blut- 
bildes klingen langsamer ab als die Schwere der übrigen Symptome. Im 
übrigen ist der Typus der Blutbildveränderung beim Erysipel der gleiche 
wie bei den lokalen pyogenen Infektionen. 


Tabelle 18. 


Neutrophile 

















Normal | s-s000 | 0) | ar e | 2 | 
18. IL. 21 | 26000 | | 4 |23 |56 |9 3 
19. II. 21 | 28500 | 6 129 |59 | Tj | Yh 
20. 11.21 | 27800 lah 9 |27 | 53'a l 7 3 
21.11.21 | 28200 1 13 | 20, | a, | T/a | 2a 








Das letztere gilt auch für die septische Allgemeininfektion. Tab. 18 
zeigt die Blutbefunde bei einer Thrombophlebitis mit Streptokokken- 
sepsis. Bei der Aufnahme am 18.11.21 starke Hyperleukocytose, 
Aneosinophilie mit starker Neutrophilie und Verschiebung bis zu den 
Jugendlichen. Im Laufe der drei nächsten Tage nimmt die Verschiebung 
erheblich zu bis zu den Myelocyten, ohne daß die Neutrophilie noch 
wesentlich zugenommen hätte; sie steigt nur um ein geringes von 88 
auf 90%. Am Abend des 21. II. stirbt der 56jährige Patient unter dem 
Zeichen der Herzschwäche. Ich möchte hier noch einmal auf den Fall 
der Tab. 13 hinweisen. Bei diesem bestand am Morgen des Todestages 
eins normale Leukocytenzahl mit hochgradiger Verschiebung bei einer 
Neutrophilie von 68%,, während bei dem Fall der Tab. 18 eine starke 
Hyperleukocytose ebenfalls mit starker Verschiebung bei einer Neutro- 
philie von 90%, nachweisbar war. Für den Fall der Tab. 13 hatten wir 
ein Versagen der Regenerationsfähigkeit des Knochenmarks festgestellt. 
In dem Fall der Tab. 18 ist es dazu nicht gekommen. Hier war der 
Verbrauch der Herzmuskeln des alten Mannes den Anforderungen, die 
die Infektion an ihn stellte, nicht mehr gewachsen, ehe es zur Erschöpfung 
des „Abwehrapparates“ gekommen war. Es ist also nicht immer 
angängig, aus dem Blutbefund allein die Prognose zu stellen. Hierfür 
ist immer der gesamte klinische Befund zu verwerten. Es kann sehr 
wohl ein Kranker an seinem schlechten Herzen zugrunde gehen, ehe die 
Funktion des Knochenmarkes so schwer geschädigt i ist, daß es in seiner 
Tätigkeit erlahmt. | 
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‘Ich habe oben gesagt, daß die Stärke des Knochenmarksreizes, 
abgesehen von der Virulenz der Infektion, abhängig ist von der Menge 
der Noxe, die in der Zeiteinheit zur Resorption kommt. Das ist eine 
Angabe, die ich durch Untersuchungen am Menschen nicht exakt 
beweisen kann. Hier muß das Experiment einsetzen, ‚‚die letzte und 
höchste Instanz der pathologischen Physiologie“. „Das Experiment 
allein zeigt die bestimmte Erscheinung in ihrer Abhängigkeit von der 
bestimmien Bedingung; denn diese Bedingung ist eine willkürlich 
gesetzte‘ (Rudolf Virchow: Über die Standpunkte in der wissenschaft- 
lichen Medizin). 

Das geeignetste Versuchstier für hämatologische Untersuchungen 
mit kernmorphologischen Studien ist das Kaninchen, dessen pseudo- 
eosinophile Zellen (Po) in allem den Neutrophilen des Menschen ent- 
sprechen mit Ausnahme der besonderen Abweichungen der Färbbarkeit 
und Anordnung ihrer Granulation. Insbesondere entspricht bei den Po 
die Kernform und ihre Variabilität denen der menschlichen Neutrophilen. 
Die Leukocytenzahl beträgt nach Klieneberger und Carl im Durch- 
schnitt 8150 (5900 —13 700); Fütterungsverhältnisse spielen für die 
Schwankungen keine Rolle. Im ganzen ist das Kaninchenblut mehr 
Iymphocytär eingestellt als das menschliche. Die Hauptmasse der 
granulierten Zellen ist pseudoeosinophil; die eosinophilen Zellen treten 
zugunsten der basophilen zurück. Auf histologische Einzelheiten der 
verschiedenen Zellarten kann ich hier nicht eingehen. Die Mittelzahlen 
der Blutbefunde beim Kaninchen sind nach Klieneberger und Carl 
folgende: Basophile 2,5%, Eosinophile 1°,, Pseudoeosinophile (Po) 
50,5%, Lymphocyten 45,5°,, Monocyten 0,50%. 

Die Untersuchungen wurden in folgender Weise angestellt: Eine 
24stündige Serum-Agar-Kultur kaninchenvirulenter Pneumokokken 
wurde mit 4ccm Kochsalzlösung abgeschwemmt und eine gleichmäßig 
trübe Bakteriensuspension hergestellt. Mit je lccm dieser Auf- 
schwemmung wurden drei Kaninchen (Männchen je 31’, Pfd. schwer) 
infiziert. Tier 25 (Tab. 19) erhielt die Dosis intravenös in die Randvene 
eines Ohres, Tier 26 (Tab. 20) intraperitoneal und Tier 27 (Tab. 21) 
subcutan unter die Rückenhaut. Die Blutentnahmen zur Untersuchung 
wurden bei allen drei Tieren in genau gleichen Zeitabständen nach der 
Infektion gemacht, die in den Tabellen angegeben sind. Alle drei Tiere 
erlagen der Infektion, und zwar das intraperitoneal infizierte Tier zuerst 
18 Std. nach der Impfung, dann das intravenös gespritzte nach 251 , Std. 
und schließlich das subcutan geimpfte nach 29%‘, Std. 

Die Ergebnisse der Blutuntersuchung sollen für alle drei Tiere gemein- 
sam besprochen werden. Die Ausgangsblutbefunde (A) der drei Tiere 
stimmen ziemlich überein. insbesondere hinsichtlich der Po, nur K. % 
ist etwas höher Iymphocytär eingestellt als die beiden andern Tiere. 
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Tabelle 19 (K. 25). 

















Pseudoeosinophile | 

T alsJals .M. 

ag L. Zahl ~ [3 5 | 5 L G.M | Bemerkungen 

1a | 3%, 541/2 | 38 1" 

: 1!/2| 41/,!52 139 1 | Nach 20 Min. 

2: | A110 160 121 0 |Nach 1 Std. 15 Min. 
3. 2 141/, 8 50 231/: 0 | Nach 6 Std. l 

4. 61/,1217/, 110 | 31!/3 128?/⁄1 O |Nach 12Std. 15 Min. 
5. 11 |23 | 5 [2712|31 | O |Nach 22Std. 





Tabelle 20 (K. 26). 










Bemerkungen 















































A. 3 1,4, 36 | 1 

1. 2 Be 21/3] 81/3 59 27 JA Nach 20 Min. 

2. 2 | 7 | 9/,|65%| 25 | 1 | Nach 1Std. 15 Min. 

3. A | 2 |16 10% 137/312 | 1/2 | Nach 6 Std. 

4. 2 | 13 [21 | 514121%%| 37 | O | Nach12Std.15 Min. 

Tabelle 21 (K. 27). 
A Pseudoeosinophile e | | 

Tag |L. Zahl; B eee er G.M. Bemerkungen 
. ars els |” [ei en 

A. | 6400| 24 Teal 2, 47 je 

1. 5800 2%, 1h | Un 4); 51!% 1 Nach 20 Min. 

2. |12000 3h la] 2| 7 |48 38 1/3 | Nach 1 Std. 15 Min. 
3. 20800 6 8), 531/2 29 0 | Nach 6 Std. 

4. 14400 In 31,20 | 9 |46%%| 22 | O | Nach 12Std. 15 Min. 
5. | 6600| 1%, 1 20 112 |231| 32 | O | Nach 22 Sta. 

6. | 5200 |2!/⁄; 11 |23 | 2,11 50 | O0 | Nach 27 Std.- 











20 Minuten nach der Infektion ist bei K. 25 die Leukocytenzahl 
bereits etwas angestiegen von 9400 auf 12 600. Diese Steigerung liegt 
Sicher außerhalb der Fehlergrenzen der Methode; es handelt sich also 
un eine sichere Vermehrung der Leukocyten. Dagegen ist bei K. 26 
und 27 die Gesamt-L-Zahl etwas geringer als vor Beginn des Versuchs, 
jedoch ist diese Absenkung zu gering, als daß man aus ihr besondere 
Schlüsse ziehen könnte. (Kürzere Zeit nach der Infektion als 20 Minuten 
ist eine Untersuchung des Blutes nicht vorgenommen. Die alsbald nach 
einer solchen Infektion einsetzende Absenkung der Leukocytenzahl], 
insbesondere die der Zahl der Po ist seit langer Zeit bekannt und immer 
wieder von verschiedenen Autoren bestätigt.) Bei K.25 und 26 ist 
bereits die Zahl der Eosinophilen auf 0,5%, zurückgegangen. Bei dem 
subcutan infizierten K. 27 sind die Eosinophilen unverändert geblieben. 
Bei den Po von K.25 und 26 beginnt bereits eine Verschiebung, bei 
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K.26 stärker als bei K.25; bei K.26 hat sich auch eine deutliche 
Pseudoeosinophilie entwickelt, während bei dem subcutan infizierten 
Tiere außer einer Zunahme der Segmentkernigen eine Veränderung nicht 
zu bemerken ist. Wir sehen also bei den Tieren, bei denen die Infektion 
so gesetzt ist, daß die Reaktionsbedingungen möglichst günstige sind, 
bereits 20 Min. nach der Infizierung deutliche Veränderungen auftreten, 
die wir bei den vorher geschilderten beim Menschen als entzündliche 
kennen. Das Tier mit den am wenigsten günstigen Bedingungen für den 
schnellen Einfluß eines Knochenmarksreizes, das subcutan infizierte, 
zeigt 20 Min. nach der Infektion nur ganz geringe Erscheinurgen. 

1 Std. 15 Min. nach der Infektion (Blutbefund 2 der Tab. 19 bis 21) 
ist in allen drei Fällen eine Hyperleukocytose eirgetreten, besonders bei 
K.26. Bei K.25 und 26 besteht eine sehr ausgesprochene Pseudo- 
eosinophilie mit starker regenerativer Verschiebung; in beiden Fällen 
ist diese Verschiebung eine ungefähr gleich starke. Die Eosinophilen 
sind aus dem strömenden Blute verschwunden. Auch bei K. 27 ist jetzt 
eine Hyperleukocytose eingetreten. Die Pseudoeosinophilie hat um ein 
Geringes zugenommen. Auch hier besteht jetzt eine deutliche regene- 
rative Verschiebung im Kernbilde der Po. Sie ist aber wesentlich geringer 
als bei K. 25 und 26; sie hat im Befund 2 jetzt erst den Grad erreicht, der 
im Fall K. 26 bereits bei Befund 1 erreicht war. Wir sehen also auch hier 
wieder das Tier mit den ungünstigeren Reaktionsbedingungen hinter 
den anderen Tieren zurückbleiben. 

6 Std. nach der Infektion (Blutbefunde 3) ist bei K. 25 und 26 der 
bereits beim Menschen in den angeführten Beispielen beschriebene 
Leukocytensturz eingetreten. Dabei hat die Verschiebung im Kem- 
bilde der Po beträchtlich zugenommen, in beiden Fällen bis zu Myelo- 
cyten. Die Gesamtzahl der Po hat dabei gegenüber dem Befund 2 
abgenommen; das Knochenmark beginnt zu erlahmen. Bei K. 27 
dagegen besteht eine kräftige Hyperleukocytose von 20 800. Die 
Pseudoeosinophilie ist sehr ausgesprochen, ebenso die regenerative Ver- 
schiebung im Kernbilde der Po. Sie haben aber beide jetzt 6 Std. nach 
der Infektion erst ungefähr den Wert erreicht, der bei den günstigeren 
Reaktionsbedingungen von K.25 und 26 schon 1Std. 15 Min. nach 
der Infektion erreicht war. Die Werte des Befundes 3 der Tab. 21 (K. 27) 
entsprechen annähernd genau dem Befund 2 in Tab. 19 und 20 (K. 25 
und 26). 

12 Std. nach der Infektion (Blutbefunde 4) ist bei K. 25 und 26 die 
Leukocytenzahl noch weiter abgesunken, bei K. 26 weit unter die Norm. 
Dagegen hat bei beiden Tieren die Verschiebung noch weiter zugenommen, 
besonders bei dem intraperitoneal infizierten K.26, bei dem jetzt 
2/, aller Po aus Verschiebungszellen bestehen, darunter 13%, Myelocyten. 
Bei beiden Tieren hat entsprechend dem Erlahmen des Knochenmarkes, 
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d.h. der Abnahme der Po die relative Lymphocytenzahl zugenommen. 
Bei K.27 ist jetzt die Gesamtzahl ebenfalls abgesunken, aber nur in 
geringem Maße. Die Pseudoeosinophilie und vor allem die Kem- 
verschiebung im Kernbilde der Pseudoeosinophilen hat aber beträchtlich 
zugenommen, ohne daß es aber bisher zum Auftreten von Myelocyten 
gekommen wäre. 

18 Std. nach der Infektion ist das intraperitoneal infizierte Tier 
(K. 26) verendet. Die Obduktion ergibt eine schwere, diffuse, eitrige 
Peritonitis. 

22 Std. nach der Infektion (Blutbefunde 5 der Tab. 19 und 21) hat 
jetzt auch bei K. 25 das Knochenmark völlig versagt. Die Leukocyten- 
zahl ist tief normal, die relative Lymphocytenzahl hat weiter zugenommen 
entsprechend der Abnahme der Po. Die Verschiebung im Kernbilde 
der Po hat weiter zugenommen bis zu 11% Myelocyten und 23% 
Jugendlichen. K.27, das bis vor kurzer Zeit zwar deutlich krank war, 
aber noch umhersprang, macht jetzt ebenfalls einen schwerkranken 
Eindruck. Auch hier ist jetzt die Leukocytenzahl zur Norm abgesunken. 
Die Zahl der Po ist gegenüber dem Befund 4 zurückgegangen. Die Ver- 
schiebung hat aber ganz wesentlich zugenommen, 23,5%, Segment- 
kernige stehen 44%, Verschiebungszellen gegenüber. Die Zahl der 
Lymphocyten steigt an, das Knochenmark versagt. 

31/, Std. nach der Blutentnahme 5 ist K. 25 verendet. Der Versuch, 
unmittelbar vor dem Tode noch einmal Blut zur Untersuchung zu ge- 
winnen, mißglückt. Die Sektion ergibt eine Sepsis. 

27 Std. nach der Infektion (Blutbefund 6 der Tab. 21) hat sich bei 
K.27 der Blutbefund weiter verschlechtert. Auch hier zeigt jetzt die 
weitere Abnahme der Po bei zunehmender Verschiebung in ihrem Kern- 
bilde und die Zunahme der Lymphocytose das völlige Versagen des 
Knochenmarkes an. 2?/, Std. später geht auch dieses Tier ein. Die 
Sektion ergibt eine ausgedehnte subcutane Phlegmone an der Impfstelle 
und eine vergrößerte weiche (septische) Milz. 

Zusammenfassend ist zu sagen, daß der Reaktionstyp in allen drei 
Fällen der gleiche gewesen ist. Nach der Infektion Ansteigen der Leuko- 
cytenzahl, dann Absinken zur Norm und darunter, schnelles Ver- 
schwinden der Eosinophilen, Steigerung der Zahl der Po und zunehmende 
Verschiebung, dann Wiederabfall der Po, aber bei zunehmender Ver- 
schiebung; die Lymphocyten zeigen ein den Po reziprokes Verhalten. 
Die Monocyten spielen beim Kaninchen infolge ihrer sehr geringen 
Anzahl keine Rolle; zum Schluß waren sie in allen drei Fällen im Blut 
nicht mehr nachweisbar. Die Basophilen sind im wesentlichen unbe- 
einflußt geblieben. 

Alle drei Tiere sind der Infektion bei gleicher Infeklionsdosis erlegen 
ohne Rücksicht auf den Infektionsort. Alle drei Tiere zeigen zum Schluß 
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die Zeichen des völligen Erlahmens des Knochenmarkes mit einer relativ 
niedrigen Zahl der Po, aber bei sehr starker Kernverschiebung. Die 
Höhe der Verschiebung, die bei den drei Tieren erreicht worden ist, ist in 
allen Fällen ungefähr dieselbe. Verschieden ist der zeitliche Ablauf. In 
Kurve 6 habe ich die drei 
Fälle zueinander in Bezie- 
hung gebracht, und zwar für 
den Ablauf der Pseudo- 
eosinophilie und den Ab- 
lauf der Kernverschiebung. 
` Grobschematisch läßt sich 
sagen, daß die Kurven der 
drei Tiere einander an- 
nähernd parallel laufen im 
ungefähren Abstand jeeiner 
Spaltenbreite, also dem Ab- 
stand zwischen zwei Unter- 
suchungen. Am raschesten 
ist der Kurvenablauf bei der 
iniravenösen und intraper:- 
tonealen Infektion, weil hier 
die Bedingungen für die Reiz- 
wirkungen auf das Knochen- 
mark die günstigsten sind, 
re S Tehkorskensahi I = K. 2 (Tab. 19). durch das infizierte Blut 
a a a a e Bosorptlons 
Fe 2 "7 fläche des Peritoneum. Zeit- 
lich am schnellsten ist die 
Reaktion bei der intraperitonealen Infektion abgelaufen, etwas weniger 
schnell bei der intravenösen. Es mag dies an den bactericiden Eigen- 
schaften des Blutes liegen. Am langsamsten ist der Kurvenablauf bei der 
subcutanen Infektion gewesen. Wir sehen also, daß bei gleicher Injektions- 
dosis der Infektionsort insofern von Einfluß ist, als der Reaktionsablauf 
ein um so schnellerer ist, je günstiger die Verhältnisse sind, die den Reiz 
zur Einwirkung auf das Kochenmark kommen lassen. 

Ich will im folgenden an der Hand von einigen praktischen Beispielen 
zeigen, wie sich der Blutbefund für die Stellung von Prognose und Diagnose 
verwerten läßt. Die Begründung für die dabei zu ziehenden Schlüsse 
ergibt sich aus den früheren theoretischen Erörterungen. 





1. Im Fall Br. (Tabelle 22, Kurve 7) handelte es Bich um einen 21 Jahre alten 
Mann, der Ende Dezember 1921 einen Anfall von Appendicitis gehabt hatte. Am 
15. I. 1922 traten erneut Beschwerden auf. Bei der Aufnahme in die Klinik am 
21. I. 1922 wurde eine faustgroße Resistenz in der rechten Unterbauchgegend 
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Tag L-Z | B E 2; G.M. Bemerkungen 
125 El +k- u ee 
Normal |6- -8000| a| 8 | 0 k A | 4 | 63 | 28 ji 6 | Sonnenburg- - Kothe- Zahi 
21.1. 22 18000 | | | 11/⁄,| 20 6227, | 10) Bi 25,6 
| | 84 | | 
22.1.22 18000 | | ı |21 |56 18 |4 28,3 
| | 78 
23.1.22 [12000 |, | 1 | 1 |18/,149 |25 15 28,5 
| 68%/, | 
24. 1.25 |18 000| | | 4 128 -154 15 31/, 33,3 
| | 81 | | 
24.1.22 125000 | 1 | 73/2|25 |50 15%, |1 ante Op. 40,1 
| 83"), 
24. I. 22 | 27500 | 119 = |43 |11 |1 |6 Std. p. Op. 50,1 
25.1.22 20000. t|7 Thi liz l1 47,5 
— 
26.1. 22 5200 |_2 110 Te SE. 017.112 53,1 
en u 
| | 
27.122 | 7000| | | 2 120 opt 36 |11 1!/ 58,9 
hal | 871/2 | 
28.1.22 | 7200 |3 137 |27 |18 |14 |i 78,8 
| | 85 | 
29.1.22 | 7000 71-149. 1311: 120, 442-7 | 77 
| 87 | 
30. I. af 5000 E15 112.120: 24 i 75,3 
| fm | | 
| | 75 


festgestellt. Unter Bettruhe und Wärme bildete sich die Resistenz zunächst 
zurück. Puls und Temperatur blieben unverändert bis zum 24. I. 1922. Der Blut- 
befund zeigte bei der Aufnahme eine Leukocytenzahl von 18000 mit ausgesprochener 
Neutrophilie (84%,) und deutlicher regenerativer Verschiebung mit 1,5%, Jugend- 
lichen und 20% Stabkernigen; dabei bestand eine Aneosinophilie und Lymphopenie 
von 10,5%. Der Blutbefund besserte sich bis zum 23. I. 1922 in der Form, daß die 
Zahl der Lymphocyten zunahm auf über das Doppelte (55%), während die Gesamt- 
zahl der Leukocyten, die Neutrophilie und die Verschiebung zurückgingen; am 
23. I. 1922 waren auch 1%, Eosinophile vorhanden. Am 24. I. 1922 morgens hatte 
sich im klinischen Bilde nichts geändert. Das Blutbild war aber schlechter ge- 
worden: Zunahme der Verschiebung, Abnahme der Lymphocyten. Während 
nachmittags um 3 Uhr der Puls noch regelmäßig und kräftig war (88), wurde er 
gegen 5 Uhr bedeutend kleiner und in der Frequenz höher (100—110); gleichzeitig 
war die rechte Unterbauchgegend im allgemeinen druckempfindlich geworden; die 
Rektusspannung hatte zugenommen. Daraufhin wurde sofort eingegriffen, und 
es fand sich ein alter appendicitischer Absceß mit einer frischen Perforation. Das 
unmittelbar vor der Operation entnommene Blutbild ergab eine weitere Ver- 
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schlechterung; besonders die Zahl der Stabkernigen hatte von 25 auf 35%, zu- 
genommen, während die Segmentkernigen von 50 auf 43%, zurückgegangen sind. 
Die Zahl der Lymphocyten beträgt nur noch 11%. Die nächste Blutprobe ist 
6 Stunden nach der Operation entnommen. Die Verschlechterung des Befundes 
erklärt sich dadurch, daß bei dem Eingriff massenhaft Lymphspalten eröffnet 
und trotz aller Vorsicht auch bestehende Verklebungen gelöst worden sind, die zu 
einer vermehrten Resorption und einer Verstärkung des Reizes geführt haben. 
le Es entsprechen diese Erschei- 





en u 25 2 nungen völlig den Befunden 
ee 
24000 ERBESZEZEN geringe Veränderung demge- 
> FTSE an Bione a bedenen o 
20000 A TE Blutbefund etwas schlechter 
ea 
16000 160 j ANVIT ALAA = die Leukocytenzahl plötzlich 
woo no NPK 1113| ab auf 5200. Die histologische 
ZN VAN we Untersuchung des Ausetrich- 

12000 120 38 INN = — präparates zeigt aber, daß diese 
KIT AANZIEN] normale Leukocytenzahl nich 

OOIE TENSE Br A 7 Tau als etwas Günstiges anzusehen 
8000 80 36 Bi aE | pe ist. Die Verschiebung hat 
6000 80 BEREITEN ke ee = die 
ni mtza ein 

4000 “0 eE Signum pessimi ominis; sie 


Kurve 7. zeigt die Erlahmung des Kno- 
chenmarkes. Dabei ist der All- 
gemeineindruck, den man von dem Kranken hat, der einer Besserung! Der Leib 
ist weich, es kommt spontan zu geformtem Stuhlgang. Der Puls ist regelmäßig 
und kräftig um 100 herum. Der 27. I. 1922 zeigt eine weitere Verschlechterung 
des Blutbefundes bei normaler Leukocytenzahl. Nach dem Bluibefunde is die 
Prognose infaust, nach dem klinischen Bilde aber kann von einer Verschlechlerung 
keine Rede sein. Die Differenz zwischen dem Blutbefunde und dem klinischen 
Bilde ist eine außerordentlich große. Erst am 28. I. 1922 tritt auch klinisch eine 
erhebliche Verschlechterung ein. Der Puls wird schlecht, der Pat. verfällt zu- 
sehends. Die Verschlechterung des Blutbildes nimmt weiter zu, bis am 30.1. 1922 
sich die völlige Erschöpfung des Knochenmarkes dadurch zeigt, daß bei normaler 
Gesamtzahl der relative Gehalt an Neutrophilen weiter absinkt, während dem- 
entsprechend der relative Gehalt am Lymphocyten weiter zunimmt. Tod am 
30. I. 1922. Obduktionsdiagnose: Diffuse Peritonitis. 


Epikrise: Im Blutbefunde war die Verschlechterung vor der Operation 
am 24.1.22. etwa 7 Std. vorher bemerkbar, bevor sie klinisch in die Er- 
scheinung trat. Nach der Operation geht die schwere Veränderung, die 
den tödlichen Ausgang voraussehen läßt, um volle 2 Tage vor den klinischen 
Erscheinungen der Verschlechterung voraus. 

Ich möchte diesen Fall benutzen, um ganz kurz zu zeigen, daß die 
von mir verwandte, von Schilling angegebene Methode der Blut- 
untersuchung den anderen Verfahren überlegen ist, welche die Kem 
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verschiebung nicht beachten. Daß die Bestimmung der Leukocyten- 
zahl allein zu völlig falschen Schlüssen führen kann, darauf habe ich 
wiederholt hingewiesen. Dies ist ja auch schon, wie aus den einleitenden 
Ausführungen hervorgeht, seit langem bekannt. Für das Wesen der 
verschiedenen Methoden verweise ich ebenfalls auf den einleitenden Teil. 

Für die Betrachtung der Blutbefunde nach dem Ehrlichschen Schema 
verweise ich auf die Gesamtzahl der Neutrophilen, die ich in Tab. 22 
bei jedem Befunde unter die Differentialzahl der Neutrophilen ge- 
schrieben habe. Die anfängliche Besserung bis zum 23.1. die Ver- 
schlechterung nach dem 24.1. 22 kommt dabei deutlich heraus in der 
Ab- und Zunahme der Neutrophilen, dem Auftreten und Wieder- 
verschwinden der Eosinophilen und in dem Verhalten der Lymphocyten. 
Betrachtet man das Zhrlichsche Blutbild allein ohne Berücksichtigung 
der Gesamtzahl, so ergibt der Vergleich der Befunde am 25. und 26. I. 22 
eine ganz leichte Besserung am letzteren Tage, während durch die 
Aufzeichnung der Zellen unter Beachtung der Kernformen die Ver- 
schlechterung des Befundes durch Zunahme der Verschiebung einwand- 
frei feststeht. Ich weise weiter auf den Vergleich der Befunde vom 24. I. 
(Morgenbefund) und vom 26. I. hin. Beide Befunde unterscheiden sich 
nur dadurch voneinander, daß am 24.1. 0,5%, Eosinophile vorhanden 
sind, die am 26.1. fehlen. Die Prozentzahl der Neutrophilen stimmt 
genau überein, und auch die Befunde für die Lymphocyten und großen 
Mononucleären decken sich so ziemlich. Den ganzen Ernst des Befundes 
deckt erst die Differentialzählung der Neutrophilen auf mit ihrer sehr 
starken regenerativen Verschiebung bis zu Myelocyten, ein Befund, der 
auch dann als ernst aufzufassen wäre, wenn die Gesamtzahl der Leuko- 
cyten nicht 5200, sondern ebenso wie am 24.1. 18000 betragen hätte. 
Weiter zeigt die Beurteilung nach dem Ehrlichschen Schema für den 
28.1. nicht eine Verschlechterung des Befundes wie bei der von uns 
verwendeten Methode Schillings, sondern eine geringe Besserung, 
während klinisch die zunehmende Verschlechterung völlig eindeutig war. 
Der Befund des Todestages zeigt mit normaler Leukocytenzahl bis 
auf das Fehlen der Eosinophilen nach Ehrlich einen ungefähr normalen (!) 
Blutbefund. 

In Kurve 8 habe ich die Resistenzlinie nach Sondern für den gleichen 
Fall konstruiert. Danach ist die Prognose bis zum 25. I. 22 eine durchaus 
günstige, da die Widerstandslinie für die einzelnen Tage eine absteigende 
ist. Ich weise aber darauf hin, daß bei der Untersuchung nach Sondern 
der Befund für den 24. I. morgens und den 25. I. ungefähr der gleiche 
ist, die Beurteilung der Schwere der Erkrankung also nicht voneinander 
abweicht. Die Darstellung nach Schilling zeigt aber für den 25. I. bei 
der wesentlich stärker gewordenen Verschiebung den größeren Ernst 
der Lage richtig an. Für den 27. bis 29. I. zeigt die Sondernsche Resi- 
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stenzlinie die gleiche Lage, während die von uns verwandte Methode 
die ständig weiter zunehmende Verschlechterung beweist. Die Unter- 
suchung nach Sondern hat also in diesem Falle den wahren Sachverhalt 
nicht dargelegt. 

Die Sonnenburg-K othesche Zahl habe ich nach meinen Befunden 
berechnet und in Tab. 22 in der Spalte ‚Bemerkungen‘ eingetragen. 
Nach der Sonnenburg-Kotheschen Zahl findet sich für die drei ersten 
Tage eine ganz geringe Verschlechterung des Befundes im Widerspruch 
zu unseren Untersuchungsergebnissen. Das ist nur dadurch möglich, 
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daß bei dem Sonnenburg-Kotheschen Verfahren lediglich die Neutro- 
philen beachtet und gezählt werden, während alle anderen Zellarten 
außer Betracht bleiben. Nach der ganz allgemeinen hämatologischen 
Erfahrung bedeutet das Wiederauftreten vorher fehlender Eosinophilen 
und gleichzeitige Zunahme der bis dahin verminderten Lymphocyten 
eine Besserung! Für den 28. und 29. I. 22 gibt die Sonnenburg-Kothesche 
Zahl ungefähr die gleichen Werte, während die von uns verwandte 
Methode bei der zunehmenden Verschiebung die Verschlechterung 
beweist. 

Zum Schluß der Besprechung dieses Falles noch ein Wort über die 
auch von uns in dieser Arbeit zuweilen verwendete Darstellung der 
Befunde in Kurvenform, insbesondere über die Kurve der sogenannten 
Kernverschiebungszahl, d. h. der Summe der Myelocyten, Jugendlichen 
und Stabkernigen (Schilling). Auch diese Kernverschiebungskurve gibt 
in Einzelfällen nicht ein so richtiges Bild wie die Zahlen selbst. In 
unserm Falle zeigt sie für den 28. I. und 29. I. die gleiche Lage; denn 
die Summe M + J + St ist für beide Tage gleich. Die tabellarische 
Zahlendarstellung zeigt aber, daß die Zusammensetzung dieser Summe 





Kurve 8, 
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am 29. eine wesentlich andere ist als am 28.; denn am 29. hat die Zahl 
der Myelocyten und Jugendlichen auf Kosten der Stabkernigen zu- 
genommen. In der zahlenmäßigen Darstellung ist eine weitere Ver- 
schlechterung des an sich schon eine infauste Prognose bedeutenden 
Befundes sichtbar, die in der kurvenmäßigen Darstellung der Ver- 
schiebungszahl fehlt. Die kurvenmäßige Darstellung der Kernver- 
schiebung ist für Demonstrationszwecke recht praktisch, da ihre Dar- 
stellung sinnfälliger ist als lange Zahlenreihen, ganz besonders für den- 
jenigen, der es nicht gewohnt ist, solche Zahlenbefunde zu lesen. Für 
den Erfahrenen und Geübten halte ich die kurvenmäßige Darstellung 
für überflüssig, ja es können dem Untersucher, wie der beschriebene 
Fall zeigt, feine Einzelheiten entgehen, wenn man nur die Kurve be- 
trachtet und die Grundlagen der Kurve, die Einzelzahlen, nicht berück- 
sichtigt. | 
Über meine Stellungnahme zur Arnethschen Methode verweise , ich 
auf das bereits früher Gesagte. 
2. Im Falle D (Tabelle 23) handelte es sich um ein postpneumonisches Em- 
pyem, bei dem drei Wochen vorher eine Rippenresektion gemacht wurde. Die 
Höhle hatte sich verkleinert, die anfangs sehr starke Sekretion hatte beträchtlich 
abgenommen. Abendtemperatur zwischen 39,5 und 40,2; Morgentemperatur 
zwischen 37 und 38,2. Wiederholt angelegte Blutkulturen waren steril geblieben, 
doch blieb der Verdacht auf eine septische Allgemeininfektion bestehen, so daß 


eine intravenöse Argochrombehandlung eingeleitet werden sollte. Die zu diesem 
Zeitpunkt vorgenommene Blutuntersuchung ergab den in Tabelle 23 dargestellten 











Tabelle 23. 
| Neutrophile i 
il GT e 
m, se een | 4,5 


Befund: Bei hoher Eosinophilenzahl und einer guten Lymphocytose eine geringe 
stabkernige Verschiebung, einen Befund, der durch die Resteiterung der Empyem- 
höhle erklärt war. Die Prognose war durchaus günstig; eine septische Allgemein- 
infektion lag sicher nicht vor. Die intravenöse Argochrombehandlung unterblieb 
daher. Eine Woche später war die Pat. fieberfrei, die Empyemhöhle heilte aus. 

Der günstige Blutbefund hat eine günstige Prognose stellen lassen zu 
einer Zeit, in der nach dem sonstigen klinischen Bilde noch ein recht ernster 
Zustand angenommen werden mußte. 

Für die Art der Verwendung des Blutbefundes für die Diagnostik nicht 
recht klarer Krankheitsbilder mögen die folgenden Fälle als Beispiele 
dienen. 

8. Frau P., 52 Jahre, klagt seit 7 Wochen über Schmerzen und Beschwerden 
in der Magengegend, seit 4 Wochen zunehmende Erscheinungen von Obstipation. 


Medial und unterhalb der linken Spin. iliac. ant. sup. fühlt man einen faustgroßen, 
wenig beweglichen, höckrigen Tumor. Röntgenaufnahme nach Kontrasteinlauf 
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zeigt eine deutliche Aussparung im Bereich des Colon descendens. Klinische 
Diagnose: Carcinom des Colon descendene. Unerklărt durch diesen Befund blieben 
Schmerzen, die bei Beuge- und Streckbewegung in der Hüfte des linken Beines 
auftraten. Die Schmerzen wurden in der linken Unterbauchgegend lokaliriert. 
Die Untersuchung des Blutes ergab folgendes Bild (Tabelle 24): Hyperleukocytose 
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mit ausgesprochener Neutrophilie (84%), regenerative Verschiebung im Kernbilde 
der Neutrophilen mit 9%, Jugendlichen und 22%, Stabkernigen. Die relative 
Lymphocytenzahl betrug nur die Hälfte der Norm, Monocyten nur in geringem 
Maße vermindert. Eosinophile Zellen waren nur im dicken Tropfen nachweisbar. 
Am nächsten Tage bei der Kontrolluntersuchung das gleiche Bild. Dies alles waren 
Veränderungen, wie wir sie oben bei eitrigen Prozessen kennengelernt haben. Wahr- 
scheinlich handelte es sich also um einen Absceß neben dem Carcinom. Als die Anam- 
nese in dieser Richtung ergänzt werden sollte, gab die Pat. auf das bestimmteste 
an, sie habe in den Wochen vorher nie Fieber gehabt. Auch in der Klinik wurden 
stets nur normale Temperaturen festgestellt bis auf den 2. II. nachmittags. Hier 
ging die Temperatur plötzlich auf 39,4, um am nächsten Worgen wieder zur Norm 
abzufallen. Wiederholte eingehende palpatorische Untersuchungen, um den etwaigen 
Absceß nachzuweisen, waren ergebnislos. Bei der Operation fand sich ein striktu- 
rierendes Carcinom am Übergang des Colon descendens in das Colon sigmoideum 
und an seiner Rückseite ein stinkender fast faustgroßer Absceß. 


Epikrise: Ein Fall von Carcinom des Kolons mit Absceßbildung. Der 
Absceß hat klinisch keine Erscheinungen gemacht. Auf sein Vor- 
handensein konnte nur auf Grund des Blutbefundes geschlossen werden. 
Auch nach Erhebung des Blutbefundes angestellte eingehende Unter- 
suchungen, den Absceß klinisch nachzuweisen, blieben ergebnislos. 


4. Frau W., 44 Jahre, Aufnahme am 4. III. 1922. Elende Frau, seit 6 Wochen 
Schmerzen in der linken Unterbauchgegend. Vor 14 Tagen hat sie dort eine Ge 
schwulst bemerkt. Leib etwas gespannt, in der linken Unterbauchgegend doppelt 
faustgroßer, nur wenig druckempfindlicher Tumor, der in geringem Grade beweg- 
lich ist. Gynäkologische Untersuchung ergibt, daß die Geschwulst nicht mit den 
Adnexen im Zusammenhang steht. Diagnose: Carcinom des Colon descendens. 
Die Blutuntersuchung (6. III.) ergibt ausgesprochen entzündliche Veränderungen 
(Tabelle 25). Starke Hyperleukocytose von 30,000 mit herabgesetzter Zahl von 
Monocyten und besonders von Lymphocyten; Eosinophile nur im dicken Tropfen 
nachweisbar. Neutrophilie von 86%, mit starker regenerativer Verschiebung des 
Kernbildes (20% Stabkernige, 11%, Jugendliche). Aus diesem Blutbilde wurde 
auf die Anwesenheit eines Abscesses geschlossen. Während der weiteren Be 
obachtungszeit der Kranken blieb die Temperatur wie bisher zwischen 36,6 und 
37,6, Puls zwischen 86 und 104. Bei den Kontrolluntersuchungen des Blutes 
ergaben sich aber zwei sehr eigenartige Befunde der vom 8. III. und besonders der 
vom 9. III. Waren am 8. III. schon 2%, Eosinophile bei sonst im wesentlichen un- 
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Tabelle 25. 
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verändertem Befund nachweisbar, so stieg diese Zahl am nächsten Tage auf 8,5%. 
Dabei hatte die Verschiebung im Kernbilde der Neutrophilen noch zugenommen; 
sie ging jetzt bis zum Myelocyten. Die Gesamtzahl der Zellen hatte gegenüber 
dem Befunde vom 6. III. abgenommen. Der Befund vom 9. III. entspricht in 
keiner Weise den Bildern, die wir bisher bei entzündlichen Veränderungen kennen- 
gelernt haben. Es konnte also sehr wohl sein, daß der Reiz, der auf das Knochen- 
mark ausgeübt wurde, gar nicht von einem entzündlichen Vorgang ausging, son- 
dern in einer ganz anderen Richtung zu suchen war. Es konnte sich auch um eine 
direkte Reizung des Knochenmarks durch eine Knochenmetastase des Carcinoms 
handeln. (Ich werde dafür später noch ein Beispiel geben.) Gerade die Zusammen- 
stellung von Eosinophilie und Verschiebung der Neutrophilen bis zu Myelocyten 
bei hoher Gesamtzahl sprach an sich für eine solche direkte Reizung. Es fehlten 
aber bei der Untersuchung im dicken Tropfen die Symptome einer wesentlichen 
regenerativen Reizung des erythropoetischen Anteiles des Markes. Nachweisbar 
war nur eine mäßig starke (+++) zerrissene Polychromasie der Erythrocyten, wie 
man sie bei Carcinom so häufig sieht. Es konnte aber schließlich noch sein, 
daß die Eosinophilie durch den Tumor als solchen bedingt war. (Über diese Eosino- 
philie, die zuweilen — selten — bei malignen Tumoren zu beboachten ist, später.) 
Der Blutbefund war, wenn man dies annehmen wollte, so zu deuten, daß die Eosino- 
philie durch den Tumor auf die Blutveränderungen auf Grund eines entzündlichen 
Vorganges gleichsam aufgepfropft war. Eine vierte Untersuchung am 13. III. 
ergab wieder das gleiche, rein entzündliche Bild wie am 6. III. 1922. Ich habe 
mich dahin ausgesprochen, daß die Veränderungen durch einen Absceß bedingt 
seien. Bei der Operation am 13. III. fand sich ein großer Tumor des Colon descen- 
dens mit entzündlicher Umgebung, an der Hinterwand anscheinend ein Absceß. 
Die Bauchhöhle wurde geschlossen und extraperitoneal von der linken Flanke aus 
vorgegangen. Es fand sich ein stinkender Absceß mit Gewebsnekrosen, der drainiert 
wurde. Die Pat. starb am gleichen Tage. Bei der Obduktion wurden Knochen- 
metastasen nicht gefunden. 


5. Frau M., 59 Jahre. Lange Magenanamnese. Seit ungefähr 6 Monaten 
häufig Kollern im Leib. Vor 3 Wochen Schmerzen in der rechten Bauchseite, ohne 
daß die Schmerzen in einer bestimmten Gegend zu lokalisieren gewesen wären. 
Kein Erbrechen. Der Hausarzt hat eine Geschwulst im Oberbauch festgestellt 
und schickt die Pat. deswegen in die Klinik. Aufnahme am 13. II. 1922. In der 
rechten Bauchseite nahe der Mittellinie dicht oberhalb des Nabels etwa hühnerei- 
große Geschwulst, die sich mit der Atmung verschiebt und mit der Leber nicht im 
Zusammenhang zu stehen scheint. Röntgenuntersuchung des Magens ergibt mäßige 
Pylorusstenose, Tiefstand der rechten Niere im Zusammenhang mit dem Tumor- 
schatten. Palpatorisch hat es den Anschein, als ob die Geschwulst der hinteren 
Bauchwand aufliegt. Der Blutbefund (Tabelle 26) vom 14. II. zeigt eine Hyper- 
leukocytose von 12,000, Eosinophile sind nur im dicken Tropfen nachweisbar, 


716 O. Stahl: 










| a | 8'4 | 69), 
Ä T/a | 704, 








6 
38 The 
30 | 7 
1 61/2 561/, i| 29 3 
| „la le f2 l4 





Neutrophilie mit geringer stabkerniger Verschiebung. 2 Tage später der gleiche 
Befund. Temperatur zwischen 36,8 und 37,6. Am 17. II. haben Neutrophilie und 
Verschiebung weiter zugenommen. Eosinophile sind überhaupt nicht mehr nsch- 
zuweisen. Es handelte sich also sicher um einen entzündlichen Prozeß, der noch 
nicht zum Stillstand gekommen ist. Klinisch wurde die Annahme gemacht, daß 
es sich um ein Ulcus duodeni handle, das in die Umgebung penetriert war oder 
zu einer gedeckten Perforation geführt hatte. Die Annahme einer entzündlichen 
Veränderung war basiert auf das Ergebnis der Blutuntersuchung. Am 17. Il. 
abends 38,0, von da ab wieder Temperaturen zwischen 36,8 und 37,6 wie vordem. 
Unter Behandlung mit dem Heißluftkasten ging die Geschwulst allmählich zurück. 
Der Blutbefund besserte sich schnell unter den Erscheinungen der Heilung» 
lymphocytose und -eosinophilie, die ich schon wiederholt eingehend geschildert 
habe. Am Entlassungstage, 3. III. 1922, war die Pat. beschwerdefrei. Die Gesch wulst 
war gerade eben noch nachweisbar. Operativer Eingriff wurde verweigert. Einen 
Monat später wurde die Pat. außerhalb operiert. Dabei ergab sich ein Empyem 
der Gallenblase mit einem Solitärstein. 


Epikrise: Bei einer Frau mit unklaren Bauchbeschwerden wird 
palpatorisch eine @eschwulst festgestellt, deren Organzugehörigkeit 
unklar ist. Die Blutuntersuchung ergibt die Veränderungen, die für einen 
entzündlichen Vorgang sprechen. Klinisch und hämatologisch bessert 
sich der Befund unter konservativer Behandlung. Der pathologische 
Prozeß wird für einen Ulcus duodeni mit Ulcustumor oder gedeckter 
Perforation vermutungsweise angesprochen. Spätere Operation ergibt 
ein @allenblasenempyem. Dadurch ist nachträglich die Richtigkeit der 
Annahme entzündlicher Veränderungen bestätigt. 


6. (Dieser Fall ist nicht in der Klinik selbst, sondern von Herrn Schilling, 
1. Medizinische Klinik der Charit&, beobachtet und dann in der Klinik operiert 
worden.) Herr Br., 65 Jahre. Am 27. XI. 1921 mit Leibschmerzen und einmaligem 
Erbrechen erkrankt. Am 28. XII. Temperatursteigerung und wiederholte Durch- 
fälle. Trockne etwas belegte Zunge, Leib etwas aufgetrieben und druckempfindlich. 
Blinddarm- und Gallenblasengegend nicht besonders schmerzhaft. Temperatur 
38,8; Puls 82, sehr kräftig, voll und regelmäßig. Diagnose: akute Gastroenteritis. 
Im Blute (Tabelle 27, Kurve 9) auffallend starke Kernverschiebung bei 12—15 000 
Leukocyten und einer Neutrophilie von 85!/,% und Aneosinophlie. Darum An- 
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nahme einer schweren akuten Infektion. — Am 29. XII. gleicher klinischer Befund 
bei zunehmender Verschlechterung des Blutbildes, Konsilium mit einem Assistenten 
der chirurgischen Klinik, der die auf Grund des Blutbefundes sehr naheliegende 
Annahme Peritonitis bei absinkender Temperatur, kräftigem guten Puls von 80, 
subjektivrem Wohlbefinden ohne Erbrechen 
und funktionierendem Darm ablehnt, — 
Am 30. XII. ungefähr dasselbe Bild. Von 
chirurgischer Seite wird die Diagnose Peri- 
tonitis erneut strikte abgelehnt. — Am 
31. XII. 1921 Euphorie des Kranken. Zunge 
stark belegt und trocken, Leib im ganzen 
etwas aufgetrieben und etwas druckschmerz- 
haft ohne bestimmte Lokalisation. Stuhl- 
drang ohne Erfolg, keine Winde. Tempe- 
ratur 38,2; Puls 72, voll, kräftig, regelmäßig. 
Kein Erbrechen. Im Blutbilde hat die Ver- 
schiebung noch weiter zugenommen. Am 
31. XII. höchst bedenklicher Befund mit 
Myelocyten und außerordentlich vielen 
Jugendlichen, Lymphocytopenie und An- 
eosinophilie. Der wachhabende Arzt der Kurve 9. 
Chirurgischen Klinik lehnt die Diagnose 

Peritonitis auf Grund des Puls-, Fieber- und Palpationsbefundes ab. — Als 
am 1. I. 1922 sich das Blutbild mit 5!/),% Myelocyten noch weiter ver- 
schlechtert, wird dem Drängen des Internisten nachgegeben und der Kranke 
zur Operation auf die Chirurgische Klinik verlegt. Der Operateur sah die 
Diagnose Peritonitis als höchst unwahrscheinlich an bei dem sehr geringen Palpa- 
tionsbefund und dem sehr kräftigen, vollen, regelmäßigen Puls. — Die Operation 
ergab eine diffuse eitrige Peritonitis, in der Cökalgegend beginnende Gangrän 
einer Dünndarmschlinge, etwas jauchendes, nach Coli riechendes Exsudat. Der 
Ausgangspunkt der Erkrankung war eine alte Appendicitis mit Gangrän und 
Perforation an der Spitze des Wurmfortsatzes. — 30 Stunden später bei zunehmen- 
der Verschiebung des Blutbildes und sinkender Gesamtzahl Exitus letalis. Höchste 
Pulsfrequenz 108 am Morgen des Todestages. 


Epikrise: Eine schwere, tödlich endende Perstonitis, bei der die ge- 
wöhnlichen klinischen Symptome nur außerordentlich geringe waren. 
Dasjenige Symptom, dessen Reaktionsfähigkeit wir geneigt sind als 
besonders empfindlich zu betrachten, die Veränderung des Pulses, zeigt 
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überhaupt keine Erscheinungen ; die Frequenz des stets vollen, kräftigen, 
regelmäßigen Pulses schwankte bis zur Operation immer um 80 herum. 
Lediglich das objektive Symptom des Bluibefundes hat die Schwere de 
Zustandes angezeigt. Lediglich die schwere Veränderung des Blutbefundes 
bildete die Indikation zum operativen Eingriff. 


q. Frau B., 32 Jahre. Aufgenommen am 9. I. 1922. Vor 3 Wochen bemerkte 
die Pat. in ihrer linken Brust eine kleinapfelgroße nicht schmerzhafte Geschwuls, 
die sich seitdem in Größe und Konsistenz nicht verändert hat. Befund: Im linken 
oberen Quadranten der linken Brust kleinapfelgroße harte höckrige Geschwulst, 
die nur in ihrem obersten Teile etwas druckschmerzhaft, sonst völlig unempfindlich 
ist, nicht mit der Unterlage oder der Haut verwachsen. Im äußersten oberen Zipfel 
ist die Geschwulst in Fingerkuppengröße etwas weicher. In der linken Achsel- 
höhle mehrere ziemlich harte, bis bohnengroße, nicht druckschmerzhafte Lymph- 
drüsen. Temperatur in der Beobachtungszeit zwischen 36,2 und 36,8. Der Blut- 
befund vom 11. I. 1922 (Tabelle 28) ergibt einen hochnormalen Leukocytenwert 
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(9800) mit herabgesetzter Zahl der Eosinophilen, Neutrophilie und mäßiger stat- 
kerniger Verschiebung. Die Frage des Klinikers, ob es sich um einen Tumor oder 
um einen Absceß handle, wurde hiernach dahin beantwortet, daß sicher ein Abeceß 
vorliege. — Operation am 12. I. 1922 ergibt einen großen Absceß. Histologisch 
nichts von Tumor. 


Epikrise: Bei einer @eschwulst in der Mamma einer 32jährigen Frau 
entstand die differentialdiagnostische Frage, ob es sich um einen Tumor 
oder einen Absceß handelt. Die Frau hat weder in der Klinik noch vorher 
zu Hause Fieber gehabt. Durch das Ergebnis der histologischen Blu- 
untersuchung wird die Frage für einen Absceß entschieden. Der operative 
Eingriff bestätigt es. 


8. Fräulein S., 36 Jahre. In die Nervenklinik der Charité aufgenommen am 
17. I. 1922 wegen sensibler und motorischer Störungen beider Beine, die sich im 
Laufe eines halben Jahres entwickelt haben. Spastische Paraparese beider Beine, 
Sensibilitätsstörungen für alle Gefühlsqualitäten vom Nabel nach abwärts. Ursache 
unklar. Antisyphilitische Kur ohne Erfolg. Vom 15. II. ab leichte Temperatur- 
steigerung bis 38,5. Es wird links eine palpatorisch und röntgenologisch vergrößerte 
Niere festgestellt. 20. II. Untersuchung in der Urologischen Abteilung (Professor 
Ringleb) führt zu der Annahme, daß es sich um einen malignen Nierentumor 
handelt. Der Nervenstatus bleibt unverändert. Möglicherweise handelt es sich 
um eine Wirbelmetastase des angenommenen Nierentumors, welche die Erschei- 
aungen von seiten des Rückenmarks veranlaßt. Verlegung zur Chirurgischen 
Klinik. — Linke Nierengegend etwas vorgewölbt und druckschmerzhaft. Blat- 
befund vom 28. Il. 1922 (Tabelle 29) ergbit eine starke Hyperleukocytose mit sehr 
ausgesprochener Neutrophilie und regenerativer Kernverschiebung; Eosinophile 
nicht nachweisbar. Außer einer geringen Polychromasie (im dicken Tropfen) der 
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Erythrocyten keine vermehrte regenerative Tätigkeit des erythropoetischen An- 
teils des Knochenmarkes nachweisbar. Weil diese fehlte, und weil die regenerative 
Verschiebung im Kernbilde der Neutrophilen nur relativ gering war, wurde beim 
Fehlen von Eosinophilen nicht angenommen, daß es sich bei den Veränderungen 
des Blutbildes um eine direkte Reizung des Knochenmarkes durch eine Tumor- 
metastase handle; sie wurden vielmehr auf entzündliche Veränderungen bezogen. 
Als Ursache für die palpatorische Vergrößerung der linken Niere, die Vorwölbung 
der linken Lumbalgegend und die Temperatursteigerung wurde ein paranephriti- 
scher Absceß angenommen, obwohl diese Befunde nicht im Widerspruch standen 
mit der Annahme eines Nierentumors. Entscheidend für diese Annahme war der 
Ausfall der Blutuntersuchung. Incision am 2. III. ergab einen großen paranephri- 
tischen Absceß, nach dessen Heilung die Pat. zur Nervenklinik zurückverlegt 
wurde. Als Ursache der Querschnittserscheinungen von seiten des Rückenmarkes 
wurde bei einer !/, Jahr später in der Klinik ausgeführten Laminektomie eine 
Pachymeningitis festgestellt. 


Epikrise: Bei einer Patientin mit einer Querschnittsläsion des 
Rückenmarkes unklarer Herkunft wird eine Vergrößerung einer Niere 
festgestellt. Beide Erscheinungen werden vermutungsweise so in Zu- 
sammenhang gebracht, daß ein maligner Nierentumor angenommen wird 
mit Metastasierung in die Wirbelsäule, die zu einer Querschnittsläsion 
im Rückenmark geführt hat. Die histologische Untersuchung des Blutes 
führt zu der Annahme, daß die Erscheinungen, die auf die Gegend der 
linken Niere zu beziehen sind, durch einen Adsceß bedingt werden. Der 
operative Eingriff bestätigt diese Annahme. 

9. Pat. D., 45 Jahre. Vor 6 Wochen Brustschuß links, danach großer Hämato- 
thorax, der sich sehr langsam resorbiert. In letzter Zeit abends Temperaturen bis 
38,4. Wiederholte Probepunktionen ergeben nirgends Eiter. Keinerlei Anhalte- 
. punkt für einen Lungensequester. Bei Röntgenaufnahme dichte Verschattung der 
linken Thoraxhälfte nach oben bis zum 3. Intercostalraum infolge der Schwarten- 
bildung nach dem Hämatothorax. Es besteht Verdacht auf ein Empyem oder 


einen Lungenabsceß. 7. I. 1921 Temperatur morgens 36,8, abends 37,7. Blut- 
untersuchung (Tabelle 30). Bei dem normalen Gehalt an Eosinophilen, dem Fehlen 
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einer Neutrophilie, der sehr geringen Kernverschiebung und der geringen Ver- 
mehrung der Lymphocyten erscheint eine Infektion ausgeschlossen. Die geringe 
Veränderung des Blutbildes wird auf die Resorption des Hämatothorax bezogen. 
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Das Blutbild steht an der Grenze des Normalen. Glatter weiterer Verlauf; 14 Tage 
spăter als geheilt entlassen. 

Epikrise: In der Rekonvaleszenz nach einem Brustschuß mit großem 
Hämatothorax entsteht. der Verdacht auf ein Pleuraempyem oder einen 
Langenabsceß. Das Ergebnis der Blutuntersuchung spricht gegen diese 
Annahme, der weitere glatte Verlauf bestätigt die Richtigkeit dieser 
Auffassung. 

10. Gustav B., 23 Jahre. I. XI. 1921 Suicidversuch mit Mauserpistole durch 
Schuß in die rechte Schläfengegend. 2. XI. Aufnahme in die Klinik. Operation 
ergibt eingedellten, fissurierten, aber nicht zertrümmerten Knochen; auf ihm dar 
Geschoß. Excision des Schußkanals, Hautnaht. Nach 5 Tagen heftige Kopf- 
schmerzen. Kein Fieber. Höchste Temperatur 37,8. Der Stationsarzt rechnet mit der 
Möglichkeit eines Hirnabscesses, deshalb Blutuntersuchung am 7. XI. (Tabelle 31). 
Sie ergibt einen völlig normalen Befund, desgleichen Kontrolluntersuchungen am 
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10. XI. und 12. XI. Die Kopfschmerzen dauern unvermindert weiter an, be- 
sonders abends; sie sind therapeutisch kaum beeinflußbar. Am 1. XII. 1921 
erneute Blutuntersuchung. Sie ergab einen mir in seiner Deutung zunächst völlig 
rätselhaften Befund. Die Eosinophilen waren stark vermindert, dazu bestand jetzt 
eine starke Lymphocytose mit geringer Erhöhung auch der Monocyten bei normaler 
Leukocytenzahl; im Kernbilde der Neutrophilen dabei keine wesentliche Verän- 
derung. Ich habe schon wiederholt auf die postinfektiöse Lymphocytose hin- 
gewiesen. Um sie konnte es sich in diesem Falle nicht handeln, denn zur post- 
infektiösen Lymphocytose gehört im Blutbild eine mindestens normale Zahl von 
Eosinophilen oder gar eine erhöhte. Eine chronische Protozoenkrankheit (z. B. 
Malaria), dienach dem Blutbefunde wohl möglich war, war deswegen auszuschließen, 
weil die früheren Befunde rund 3 \Vochen vorher normale gewesen waren. Ich 
sagte damals dem behandelnden Stationsarzt, daß ich solche Befunde sonst nur 
von der Tuberkulose oder Syphilis her kennte. Er erwiderte mir darauf, daß er 
klinisch dafür keine Anhaltspunkte habe. Als die Anamnese jetzt vervollständigt 
wurde, ergab sich, daß der Pat. sich vor 3 Jahren syphilitisch infiziert hatte. 
Wassermann +-+-+-+. 5 Tage nach der letzten histologischen Blutuntersuchung 
trat ein großpapulöses syphilitisches Exanthem auf. Damit war jetzt auch retro- 
spektiv die Ursache der Kopfschmerzen klar. 


Epikrise: Bei einem Kopfschuß mit Fraktur des Schädeldaches 
führen heftige Kopfschmerzen zu einem Verdacht auf einen Hirmabsceß. 
Dieser Verdacht wird durch das Ergebnis der Blutuntersuchung nicht 
bestätigt. Im weiteren Verlauf tritt eine ausgesprochene Lymphocytose 
auf, die beim Fehlen einer Eosinophilie nicht als eine postinfektiöse 
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anzusehen ist. Der spätere Ausbruch eines syphilitischen Exanthems gibt 
die Erklärung für diese Lymphocytose. 


11. Frau Sch., 48 Jahre. Am 7. IV. 1922 Operation wegen Cholelithiasis. 
Cholecystektomie. Dabei wegen enormer Verwachsungen Resectio ileo-coecalis. 
Resektion einer Deumschlinge. Deotransversostomie. Enteroanastomose Seit zu 
Seit im Bereich des Ileums. Tamponade des Leberbetts und Drainage. Am 6. V. 
1922 entlassen. Wunde verheilt bis auf die Stelle, an der das Drain herausgeleitet 
worden war; dort noch geringe eitrige Sekretion. Am 21. VI. 1922 Wiederaufnahme. 
Seit 10 Tagen abends Fieber. Fistel an der Drainstelle 6 cm tief, sondert nur wenig 
Eiter ab. Rechte Unterbauchgegend etwas druckempfindlich. Temperatur 38. 
Blutuntersuchung (Tabelle 32) ergibt Hyperleukocytose (14000) ohne sehr aus- 





























Tabelle 32. 
| | | | Neutrophile | 
Tag | L.-Zahl| B | E = | | L |G.M. Bemerkungen 
| er | Bi g 
Normal 16-8000 (1) | 8 0 | (1) | 4 | 63 | 28 6 | 
23. v1.22|14000| |, | 2 141/; | 56% | 17/9 
30. VI. 2215000) 4" | 13/2/59 | 9 |4 
4. VII. 22| 15200 | 4 112/a|724/a1 1a |34 
7. VII. 22 | 12000 | | 5115 |68 | 7 |4£/| 
8. VII.22|15000) | EE e a A C UN T 
10. VII.22|25000| | 1322/3 1181/3 /43*/51 10 1/ | Im Schüttelfrost 
11. VII. 22 | 35000 | 122: 1401182 88° >78; | 
13. VII. 22122000) | ie 118: LET FHL FS. | 
15. VII. 22/29000] | |23 |14 [56%] 5 |1%%| 
17. VII. 22/31000) | ı 124,121 147 4/12 | 
18. VII.22'28000| | 3 (32 |13 |45 5 | 


gesprochene Neutrophilie (72,5%), aber mit deutlicher regenerativer Verschiebung, 
mäßiger Monocytose und herabgesetztem Gehalt an Eosinophilen. Durch diesen 
Befund wurde die klinische Annahme eines Abscesses bestätigt. Operation am 
26. VI. Erweiterung der Fistel, Revision in der Tiefe ergibt nichts. Vom 28. VI. 
bis 5. VII. Temperatur zwischen 37,8 und 39,2. Das Blutbild verändert sich inso- 
fern, als der Gehalt an Lymphocyten und Monocyten zurückgeht. Bei erhöhtem 
Gehalt an Neutrophilen steigt der Grad der Verschiebung. Am 6. VII. Schüttel- 
frost; von da ab septische Temperaturen; das Blutbild verschlechtert sich allmäh- 
lich weiter. Wiederholte Austastungen der Wunde geben nirgends einen Anhalts- 
punkt, wo sich der vermutliche Absceß befindet. Daß ein solcher vorhanden war, 
war nach dem Ergebnis der früheren Blutuntersuchungen als sicher angenommen; 
dieser lokale Prozeß war sicher der Ausgang der Sepsis. Erst am 17. VII. findet 
sich unterhalb der Narbe ein Absceß, der eröffnet wird. Die Verschlechterung des 
Blutbildes ist inzwischen so weit gegangen, daß an diesem Tage bereits Myelocyten 
nachweisbar sind, Neutrophilie von 93,5%, mit starker regenerativer Verschiebung. 
Am 18. VII. stirbt die Pat. Ihr schlechtes, von der Sepsis besonders mit- 
genommenes Herz versagte. In diesem Falle ist es vor dem Tode noch nicht zum 
Erlahmen der Knochenmarkstätigkeit gekommen. Am Todestage findet sich noch 
eine kräftige Hyperleukocytose, wenn auch die Prognose der sehr starken Kern- 
verschiebung eine recht ernste ist, um so ernster, als die am Vortage schon recht 
starke Verschiebung 24 Stunden nach der Eröffnung des Abscesses nicht nur nicht 
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zurückgegangen ist, sondern noch zugenommen hat. Wohl kann man bei den 
Fällen, bei denen es zum Erlahmen der Knochenmarkstätigkeit kommt, also bei 
niedriger (normaler) Gesamtzahl und Verschiebung im Kernbilde der Neutrophilen 
allein aus dem Blutbefunde die Prognosis pessima stellen. — Ich habe wenigstens 
niemals einen Kranken mit solchem Befund mit dem Leben davonkommen sehen. 
— Aber bei besserem Blutbefunde ist die Prognose eben auch noch von anderen 
Faktoren abhängig, deren Wichtigkeit aus dem Blutbefunde nicht abzulesen ist, 
so z. B. von der Leistungsfähigkeit des Herzens. Das Versagen der Herzkraft hat 
in unserem Falle zum Tode geführt, bevor es zum Versagen der Knochenmarks- 
tätigkeit gekommen ist. Obduktionsbefund: Intraperitonealer Absceß, der sekundär 
in die Bauchdecken eingebrochen ist. 


Epikrise: Nach einer C'holecystektomie mit Darmresektion wird ein 
Absceß vermutet; diese Vermutung wird durch den Ausfall der Blui- 
untersuchung bestätigt. Wiederholte operative Revision des alten 
Operationsgebietes führt nicht zur Klärung. Unter Verschlechterung des 
Blutbefundes kommt es zur septischen Allgemeininfektion. Einen Tag 
vor dem Tode wird der Absceß gefunden und eröffnet. Tod an Herz- 
schwäche, noch ehe es zum Erliegen der Knochenmarkstätigkeit ge- 
kommen ist. 

12. Frau V., 7. I. 1921. Quere Magenresektion wegen Ulcus in der Mitte der 
kleinen Kurvatur. Pat. hat am 4. Tage post operationem (12. I.) in einem unbe- 
wachten Augenblick !/, Liter Wasser getrunken und 2 Apfelsinen gegessen. Am 
17. I. abends 38,2, am 18. vormittags 39,2. Über beiden Unterlappen Konister- 
rasseln, Leib weich, etwas aufgetrieben, nirgends druckempfindlich. In den beiden 


nächsten Tagen Befund unverändert. Temperatur zwischen 38,8 und 40,1. Puls 
zwischen 116 und 132. Blutuntersuchung am 20. I. vormittags (Tabelle 33) ergibt 
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eine normale Leukocytenzahl, aber eine sehr starke Neutrophilie von 94%, mit 
außerordentlich hoher Verschiebung (12!/,% Myelocyten). Der klinische Befund 
bei der Pat. war mir nicht bekannt. Ich nahm, da es sieh um eine Bauchoperation 
gehandelt hatte, eine Peritontlis als Ursache des Blutbefundes an. Sicher war 
nach dem Blutbefunde nur eine sehr schwere Injektion. Der behandelnde Stations- 
arzt gab mir dann aber an, daß er für eine Peritonitis keine Anhaltspunkte habe, wohl 
aber bestände eine Pneumonie beider Unterlappen. Danach wurde der Befund auf 
die nach dem Ergebnis der klinischen Untersuchung angenommene Pneumonie 
bezogen. Die Prognose war nach dem Blutbefund infaust. Am Abend des 20. I. 
starb die Pat. Die Sektion ergab keine Spur von Pneumonie. Mäßige Hypostase 
in beiden Unterlappen und eine diffuse eitrige Peritonitis durch eine teilweise 
Dehiszenz der Magennaht. 


Epikrise: Nach einer Magenresektion wird am 12. Tage nach der 
Operation auf Grund klinischer Untersuchung eine doppelseitige Unter- 
lappenpneumonie diagnostiziert. Eine ohne Kenntnis dieses klinischen 
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Befundes vorgenommene Blutuntersuchung führt zur Annahme einer 
sehr schweren Infektion, wahrscheinlich einer Peritonitis. Nach Kenntnis 
des Ergebnisses der klinischen Untersuchung, das für eine Peritonitis 
keine Anhaltspunkte gab, wohl aber zur Diagnose einer Pneumonie 
geführt hatte, wurde der Blutbefund auf die Pneumonie bezogen. Die 
Obduktion zeigt keine Pneumonie, wohl aber eine Peritonitis. Und 
doch ist der Blutbefund zu Recht auf die Lungensymptome bezogen worden. 
Es gibt keinen Blutbefund, der für die Pneumonie oder die Peritonitis 
charakteristisch ist; es gibt keinen Blutbefund, der bei einer Peritonitis 
festgestellt wird, der nicht auch bei der Pneumonie vorkommen könnte. 
. Abhängig ist die Veränderung des Blutbildes von der Stärke des Reizes, 
der das Knochenmark trifft, und von der Ansprechbarkeit des Knochen- 
marks auf diese Reize. Die Veränderungen des Blutbildes sind lediglich 
ein Symptom. Und dieses Symptom darf lediglich gewertet werden im 
Zusammenhang mit dem übrigen klinischen Befunde. Das Blutbild der 
Pneumonie und das der Peritonitis gehören beide zur gleichen Gruppe 
der durch entzündliche Veränderungen bedingten, der sogenannten 
septischen Infektionen. Die Artzugehörigkeit des Erregers spielt 
dabei keine Rolle. Steht erst die Zugehörigkeit eines Blutbildes zu 
einer bestimmten Gruppe von Krankheitszuständen fest, dann liegt 
der Wert des Befundes in der Möglichkeit, prognostische Schlüsse zu 
ziehen. 

Die 12 im vorstehenden angeführten Fälle sind Beispiele, in welcher 
Weise wir aus der histologischen Blutuntersuchung Nutzen ziehen 
können für die Beurteilung von Krankheitsbildern und damit auch für 
unser therapeutisches Handeln. 

Daß unter besonderen Umständen auch der Nutzen ein besonders 
großer sein kann, will ich nur erwähnen. Es gilt dies besonders für die 
häufig so sehr schwierige Beurteilung chirurgischer Krankheitsbilder 
bei Geisteskranken, die dem Untersucher keine oder nur unzureichende 
Angaben machen können. Hier ist das objektive Symptom des Blut- 
befundes eine meines Erachtens wertvolle Ergänzung der Ergebnisse 
unserer klinischen Untersuchungen. Und wer einmal die Beruhigung 
empfunden hat, die ein günstiger Blutbefund bei scheinbar schwerem 
Krankheitsbild gewährt, wird die Methode nicht mehr missen wollen. 
So wurde z.B. ein Patient, der wegen einer schweren Hysterie in der 
Nervenklinik der Charite in stationärer Behandlung war, zur Chirur- 
gischen Klinik verlegt. Bei ihm hatte ein vorher zur Konsultation 
herangezogener, erfahrener Internist Verdacht auf ein frisch perforiertes 
Gallenblasenempyem. Temp. 38,6. Puls 86. Ganz leichte ikterische 
Verfärbung der Scleren. Stöhnend lag der Patient im Bett und schrie 
bei jeder Berührung der Oberbauchgegend, besonders der rechten oberen 
laut auf. Dabei hielt er seine Bauchmuskulatur dauernd straff gespannt. 
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Dieser Zustand hatte vor 6 Std. plötzlich begonnen. Irgendwelche 
anamnestische Angaben zu erheben, war ausgeschlossen. Auf jede 
Frage antwortete er nur mit verstärktem Stöhnen. Die sofort vorge- 
genommene Blutuntersuchung ergab einen völlig normalen Befund. 
Energische psychische Beeinflussung des Pat. brachte das scheinbar 
schwere Krankheitsbild in allerkürzester Zeit zum Schwinden. 

Nicht die gleiche Bedeutung, wie bei den pyogenen Infektionen, hat 
die histologische Blutuntersuchung bei einer anderen wichtigen chirur- 
gischen Infektion, bei der Tuberkulose. Bei ihr ist der Wert für die 
Diagnostik nur ein recht begrenzter, während ihre prognostische Be- 
deutung schon höher anzuschlagen ist, wenn es auch für die Diagnostik 
Ausnahmen gibt. 

Nach Bergel tritt im reaktionsfähigen Körper Lymphocytose überall 
da auf, wo es sich um exogene oder endogene fettartige Substanzen 
handelt, die abgebaut werden sollen. Findet man also bei der Unter- 
suchung eine Lymphocytose, so scheiden von vorneherein Prozesse 
durch eine pyogene Infektion aus, denn deren Reaktionsstoffe sind 
Eiweißkörper. Die Lymphocytose weist darauf hin, daß — falls über- 
haupt eine Infektion vorliegt — deren Erreger lipoidartig ist; es sind 
dies insbesondere die Tuberkulose und die Syphilis. Nach Bergel ist 
das Vorhandensein einer reinen Lymphocytenvermehrung bei der 
Tuberkulose insofern diagnostisch zu verwerten, als diese für eine 
unkomplizierte Form spricht. Nach ihm ist Neutrophilie bei Tuberkulose 
ein Zeichen dafür, daß eine Mischinfektion vorliegt. 

Sieht man die Literatur auf Blutuntersuchungen bei Tuberkulose 
durch, so ergibt sich selbstverständlich, daß die ganz überwiegende 
Mehrzahl bei Lungentuberkulosen angestellt ist. Die Literatur über 
Blutuntersuchungen bei chirurgischen Tuberkulosen ist nur gering. 
Naegeli gibt an, daß bei größeren aktiven fortschreitenden Tuberkulosen 
höhere Leukocytenzahlen festgestellt werden. Jedoch schließt nach 
ihm eine normale Zahl einen chronischen Prozeß nicht aus. Riedel fand 
bei seinen chirurgischen Tuberkulosen die Gesamtzahl der Leukocyten 
gewöhnlich etwas vermehrt. Sehr oft bestand eine relative und absolute 
Vermehrung der Lymphocyten neben einer Verminderung der neutro- 
philen Zellen bei normalen oder mäßig erhöhten Zahlen für die Eosino- 
philen; es waren dies die Fälle, die klinisch einen günstigen Eindruck 
machten. Bei schwereren Fällen entwickelte sich oft eine Neutrophilie 
und Eosinophilie. In der gleichen Richtung liegen die Erfahrungen bei 
Lungentuberkulose von sSchenitzky, Blumenfeld u.a. Nach Köster 
nehmen bei ungünstigem Verlauf chirurgischer Tuberkulosen neben den 
Neutrophilen auch noch die Monocyten an Zahl zu. Allgemein wird 
darauf hingewiesen, daß besonders die Lymphdrüsentuberkulose eine 
meist recht ausgesprochene Neutrophilie zeigt. 
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Peters fand bei seinen Fällen von chirurgischer Tuberkulose das Blut- 
bild meist nur gering verschieden vom Normalen; vor allem fand er nie- 
mals eine Vermehrung der Lymphocyten. Überblickt man diese Angaben 
in der Literatur im ganzen, so ergibt sich kein recht einheitliches Bild. 
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Tabelle 34. 


Neutrophile | 


L G.M Bemerkungen 
er E S | 
0 (1) 4 63 23 6 
2 |62 128 5 | Kniegelenk - Kapseltbk. 
3 12 20 3 | Knietbk.-Knochenherd 
71, | 48 34 4 | Rippencaries-Absc. 
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T*/a | 611/2 || 221/>| 5 | Tbkabsceß-Oberarm 
TIH 55 18 9 | Mesenterialdrüsentbk. 
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| 91/3 | 65?/2 || 17 7  Nebenhoden- u.fistelnde 
| | Fußgelenktbk. 
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In Tab. 34 sind 12 Blutbefunde bei chirurgischen Tuberkulosen aus 
dem Material der Chirurgischen Klinik der Charite dargestellt (sie bilden 
nur eine kleine Auswahl aus dem Gesamtmaterial über chirurgische 
Tuberkulosen). Im Falle 1 und 2 finden wir so gut wie normale Ver- 
hältnisse. Im Fall 1 handelte es sich um eine Tuberkulose der Knie- 
gelenkskapsel, während in Fall 2 im Kopf der Tibia ein tuberkulöser 
Herd im Röntgenbilde nachweisbar war (später operativ bestätigt). 
Die Fälle 3 und 4 zeigen eine ausgesprochene Lymphocytose, Fall 3 auch 

„eine Vermehrung der Monocyten. Beide Fälle zeigen auch eine Ver- 
änderung im Kernbilde der Neutrophilen; bei beiden ist die Zahl der 
Stabkernigen vermehrt. Ein Teil der stabkernigen Zellen zeigt aber 
nicht das typische Bild der Zellen, die auch sonst im Blute Gesunder 
vorkommen. Unter ihnen befinden sich einzelne, deren Kern nicht die 
schöne Felderung und die schlanke Form der normalen Neutrophilen 
zeigt. Vielmehr zeigt ein Teil der Stabkernigen oft bizarr gekrümmte 
Kernstäbe, die ausgesprochen hyperchromatisch sind und meist kaum 


noch eine Kernstruktur erkennen lassen. 


Die Granula in ihrem Proto- 


plasma sind teilweise nur spärlich und von ungleicher Größe. Es sind 
dies die degenerativen Stabkernigen Schillings. 


726 O. Stahl: 


Die Fälle 5—7 sind Halsdrüsentuberkulosen, Fall 5 vergesellschaftet 
mit einer tuberkulösen Caries einer Rippe, bei Fall 6 eine eitrige Ein- 
schmelzung der Drüsen nicht nachweisbar, Fall 7 mit einem großen 
Absceß. Von diesen zeigen Fall 5 und 6 keine Neutrophilie, die so häufig 
bei der Halsdrüsentuberkulose angegeben wird, Fall 6 zeigt sogar eine 
ausgesprochene Lymphocytose, Fall 7 mit dem Absceß zeigt eine aus- 
gesprochene Neutrophilie. Alle drei zeigen wieder eine stabkernige Ver- 
schiebung im Bilde der Neutrophilen und unter diesen Stabkernigen 
wieder degenerative Formen. 

Fell 8 ist eine Schultergelenkstuberkulose mit Absceßbildung. Bei 
ihm findet sich, abgesehen von einer geringen stabkernigen Verschiebung 
mit vorwiegend degenerativen Kernformen, ein völlig normales Blutbild. 
Fall 9 wurde als Gallenblasenempyem mit hohem Fieber eingewiesen. 
Schon der Palpationsbefund sprach dagegen; es fand sich eine höckrige 
Resistenz in der Gegend der Gallenblase, die auf Druck nicht übermäßig 
schmerzhaft war. Das Ergebnis der Blutuntersuchung ließ ein Empyem 
ausschließen. Bei normaler Leukocytenzahl fehlten die Eosinophilen 
fast völlig, die Lymphocyten waren nur mäßig vermindert, die Mono- 
cyten in geringem Grade vermehrt. Die Neutrophilen zeigten eine 
Verschiebung bis zu den Jugendlichen (7%). Unter den 11%, Stab- 
kernigen fanden sich fast nur degenerative Zellen, auch unter den Seg- 
mentkernigen zahlreiche Zellen mit ungleichmäßiger spärlicher Granu- 
lation. Auf Grund dieses Befundes wurde die Wahrscheinlichkeits- 
diagnose auf eine Drüsentuberkulose gestellt. Die Operation bestätigte 
diese Vermutung. 

Die Fälle 10—12 sind fiebernde mischinfizierte Tuberkulosen: 
Fall 10 eine Nierentuberkulose, die Fälle 11 und 12 fistelnde Gelenks- 
tuberkulosen. Auch bei ihnen finden wir wieder die degenerativen 
Formen der stabkernigen Neutrophilen, dazu in allen drei Fällen Ver- 
minderung der Eosinophilen, die im Fall 12 auch im dicken Tropfen 
nicht mehr nachweisbar waren. 

Überblicken wir die angeführten T’uberkulosefälle in ihrer Gesamtheit, 
so haben sie alle eins gemeinsam, nämlich eine normale oder sehr gering 
vermehrte Zahl der Leukocyten. Die Angabe Bergels, daß bei einer reinen. 
nicht mischinfizierten Tuberkulose immer eine Lymphocytose besteht, be- 
stätigt sich nicht. Ebensowenig geht eine Absceßbildung immer mit einer 
Neutrophilie einher, wenn dies auch meist der Fall ist. Findet sich eine 
Verschiebung im Kernbilde der Neutrophilen, so finden sich stets neben 
den gewöhnlichen stabkernigen Formen auch degenerative Stabkernig. 
nach Schilling der Ausdruck einer Hemmung der Knochenmarkstätigkeit. 
eine mangelhafte Form der Leukopoese. Diese degenerativen Formen 
bei bestehender Verschiebung sind recht charakteristisch für die Tuberkulose. 
Die Eosinophilen sind entweder in normaler Zahl vorhanden oder aber 
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vermindert; bei mischinfizierten Tuberkulosen sind sie unter Umständen 
aus dem strömenden Blute verschwunden. Die Monocyten zeigen kein 
charakteristisches Verhalten. Im allgemeinen läßt sich sagen: Je 
schwerer der tuberkulöse Prozeß, um so stärker die Veränderungen im Blut- 
bild und umgekehrt: je schwerer die Veränderungen im Blutbild, um so 
ungünstiger die Prognose. Niemals kann man aber aus einem normalen 
Blutbefunde schließen, daß eine Tuberkulose nicht vorliegt. Gerade in den 
Fällen, in denen die klinische Diagnose Schwierigkeiten macht, ist der 
histologische Blutbefund häufig völlig normal. Die Bedeutung der Blut- 
untersuchung bei chirurgischen Tuberkulosen liegt also weniger auf dem 
Gebiete der Diagnostik als auf dem der Prognosenstellung. Es kann jedoch 
gelegentlich die Feststellung der degenerativen Veränderungen im Bilde 
der Neutrophilen auch eine diagnostische Bedeutung haben, wie der 
Fall 9 der Tab. 34 zeigt. 

Bei Tetanus hat Bennecke neben einer mitunter etwas erhöhten 
Gesamtleukocytenzahl bisweilen eine geringe Neutrophilie beobachtet. 
Im Gegensatz dazu sah Zaradoff im Tierexperiment eine Hyperleuko- 
cytose; Naegeli fand eine geringe Hyperleukocytose. Sahli gibt an, 
daß die Leukocytenvermehrung beim Tetanus durchaus inkonstant ist. 
Arneih fand in seinen Fällen eine geringe Leukocytose, aber keine Ver- 
änderung im Kernbilde der Neutrophilen. Unter meinem Beobachtungs- 
material findet sich nur ein Fall von Tetanus (Ausbruch der Erschei- 
nungen am 11. Tage, Wunde am Knie durch Fall bereits vernarbt). 
Der Blutbefund war völlig normal. 

Über eigene Erfahrungen bei Echinokokkenerkrankung verfüge ich 
nicht. Sehr häufig ist bei ihr eine Zosinophtlie beschrieben, so daß dieses 
Symptom in den meisten Lehr- und Handbüchern als diagnostisch 
wichtig bezeichnet wird. Jedoch haben es einzelne Untersucher (Barling 
und Welsh, Rosello, Ribera u.a.) zuweilen vermißt. Vorbedingung für 
die Eosinophilie beim Echinokokkus scheint zu sein, daß die Echino- 
kokken in der Cyste noch leben, oder daß die Cyste nicht vereitert ist. 
Jedenfalls trafen diese Voraussetzungen in den: meisten Fällen der 
ziemlich umfangreichen Literatur nicht zu, in denen die Eosinophilie 
vermißt wurde. Besonders hohe Werte erreichte die Eosinophilie dann, 
wenn die Echinokokkuscysten rupturierten und ihren Inhalt entweder 
in eine Körperhöhle, in das Gewebe oder die Ausführungsgänge von 
Organen ergossen. So sah Wagner nach Ruptur eines Lungenechino- 
kokkus eine Eosinophilie von 61%; einen ähnlichen Fall hat Behrenroth 
beschrieben. Im Falle Wagners trat die Eosinophilie nicht sofort nach 
der Ruptur auf, sondern erst nach drei Wochen, doch steht dieser Fall 
in dieser Beziehung, soweit ich die Literatur übersehe, einzig da. In 
allen andern Fällen trat die Steigerung der Eosinophilenzahl bereits 
1-3 Tage nach der Ruptur der Cyste auf. 
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Die Eosinophilie bei Trichinosis ist seit ihrer Entdeckung durch 
Brown und Thayer im Jahre 1897 bekannt und allgemein anerkannt. 
Auch der gonorrhoische Gelenkrheumatismus führt zur Eosinophilie. In 
drei Fällen gonorrhoischer Kniegelenksentzündung habe ich vermehrte 
Eosinophile (4,5 bis 7%,) beobachtet. 

Bei der diagnostischen Verwertung der Eosinophilie muß man 
jedoch ganz besonders vorsichtig sein. Weitaus die häufigste Ursache 
einer bestehenden Eosinophtlie ist die Infektion des Darmes mit Parasiten 
aus der Klasse der Helminthen, besonders Tänien, Anchylostomum 
duodenale und Ascaris. Die Anwesenheit dieser Parasiten muß vor der 
diagnostischen Verwendung einer festgestellten Eosinophilie unbedingt 
mit Sicherheit ausgeschlossen werden, sonst sind die gröbsten Irrtümer mög- 
lich. Daß auch anaphylaktische Zustände, Bronchialasthma und exsuda- 
tive Diathese eine Eosinophilie machen können, sei nur nebenbei erwähnt. 

Im Zusammenhang mit diesen eosinophilen Erkrankungen seien 
noch die Befunde von Legueu, Morel, Chabanier, Gaillardot erwähnt. 
Nach ihren Angaben findet sich beim Adenom der Prostata neben einer 
geringen Leukocytose fast stets eine Vermehrung der Zahl der eosino- 
philen Zellen. Diese Hypereosinophilie soll nach ihren Angaben beim 
Carcinom der Prostata fehlen, das stets eine Hyperleukocytose mit 
Neutrophilie machen soll. Ich kann diese Angaben ebensowenig wie 
Cassuto und Peters bestätigen. Ich habe niemals bei einem Fall von 
Prostatahypertrophie eine Eosinophilie gefunden. Alle von mir unter- 
suchten Fälle (24) zeigten stets nur normale Zahlen für die Eosinophilen 
oder bei bestehender Infektion der Harnwege eine verminderte Anzahl. 
War die Zahl der Eosinophilen vermindert, so bestand auch stets eine 
Neutrophilie mit mehr oder weniger ausgesprochener Verschiebung im 
Kernbilde der Neutrophilen. Der Grad der Veränderungen war ab- 
hängig von der Stärke der Infektion der Harnwege. Die Veränderungen 
im Blutbild bei der Prostatahypertrophie werden also durch die Infektion 
bestimmt, nicht durch das Adenom. Was für die Prostatahypertrophie 
gilt, gilt auch für das Prostatacarcinom (3 Fälle). Auch bei ihm richten 
sich die Veränderungen im Blutbild nach der Infektion der Harnwege 
(vgl. Tab. 35 Fall 1—10 Prostatahypertrophie und 11—13 Prostata- 
carcinom). Der einzige Fall von Erkrankung der Prostata, bei dem ich 
eine Eosinophilie gesehen habe, betraf gerade ein Carcinom (Fall 13 der 
Tab. 35). Hier fand sich aber neben der Eosinophilie noch eine starke 
regenerative Verschiebung im Kernbilde der Neutrophilen bis zum 
Myelocyten. Daneben fanden sich auch noch Normoblasten im Aus- 
strichpräparat. Die Veränderungen im roten und weißen Blutbild waren 
durch eine direkte Reizung des Knochenmarkes bedingt, durch eine 
Knochenmetastase des Krebses. In der Tat fanden sich später bei der 
Obduktion mehrere Knochenmetastasen des Carcinoms. 
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Tabelle 35. 
| | Neutrophile i 
Fall L.Zahl; B B rongo L |G.M.' Bemerkungen 
| n|lsııis|s | 
Normal [6-80 lm | 8 |o |m] 4 e| aje) 
1. | 7920127, 44, 3 |55 . 31 '6 |Keine Cystitis 
2. 10000 | 2 3 168 23 4 | Geringe Cystitis 
3. 5800| 5 | 4 !631/, 19%), 5 |Geringe Cystitis 
4. '10000! 1 ‚314170 21: 4/a| Mäßige Cystitis 
5. | 8000) ıı 5 |61 ` 28 !5 |Geringe Cystitis 
6. | 8160| 1/| 1/2; | | T⁄4|66 16 8, | Mäßige Cystitis 
7. 110000 4k Jil | Tja 117a 16 '4 | Mäßige Cystitis 
8. |12880142 | 10 168 | 165 ‚4, | Starke Cystitis 
9. 15000) 1al. | 1), | 18 | 651/, | 13 |1!/⁄: | Sehr starke Cystitis 
10. |12000 | + '3 119 :52 ' 18 |8 |Schwerste Cystitis 
11. | 9000| i2 | l 5 .67 | 21 |5 |Prostataca. Keine Cyst. 
12. 122000 | ‚8 12 !56 " 19 |5 |Prostataca. Eitrige 
| | \ Pyelonephritis 
13. 1162000 |7 112,4 | 7 561% 21 [3 | Normoblasten! Prosta- 
|: | taca. mit Knochen- 








| 
| a 

Es ergibt sich hier die Frage, ob Tumoren überhaupt, insbesondere 
maligne Tumoren, Veränderungen im Blutbilde machen, und ob diese 
Veränderungen derart sind, daß allein aus ihrem etwaigen Vorhandensein 
Schlüsse auf das Bestehen einer Geschwulst gemacht werden können. 
Nach meiner Ansicht ist dies nicht ohne weiteres der Fall. Gutartige 
Tumoren machen überhaupt keine Veränderungen des Blutbefundes. 
Eine durch eine bösartige Geschwulst als solche verursachte Veränderung 
des Befundes an den weißen Blutkörperchen gibt es meiner Ansicht nach 
nicht. Wohl aber gibt es im Laufe der Entwicklung solcher bösartigen 
Geschwülste Momente, welche auch sonst Veränderungen des Blutbildes 
hervorrufen können. Es sind dies u. a. die einfachen Nekrosen und der 
jauchige Zerfall. In solchen Fällen kommt es zur Vermehrung der 
Gesamtzahl der Leukocyten, meist auch zu einer Neutrophilie mit oder 
ohne Verschiebung. Die Ursache der Verschiebung kann wieder eine 
mehrfache sein. Sie ist entweder in einer Infektion zu suchen oder aber 
in einem gesteigerten Blutumsatz infolge der Geschwulstkachexie oder 
der häufigen Blutungen aus der ulcerierten Geschwulst. Es handelt sich 
also danach entweder um eine infektiöse Leukocytose oder um eine 
„Verlustleukocytose‘, über die bereits oben berichtet ist. 

Es ist verschiedentlich versucht worden, den Blutbefund diagnostisch 
bei Verdacht auf bösartige Geschwülste zu verwerten, insbesondere bei 
Erkrankungen des Magendarnkanals. So gibt zum Beispiel Yaledinski 
an, daß beim Krebs des Magens fast stets eine geringe Leukocytose 
geringen Grades (rund 10 000 Zellen) bestände mit mäßiger Neutro- 


metastase 
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philie; die Zahl der Lymphocyten und Eosinophilen sei dabei verringert. 
Bei der einfachen Achylia gastrica sei der Befund gerade umgekehrt. 
Nach Moewes ist die Lymphopenie bei Magencarcinom ein ebenso 
wichtiges Symptom wie die durch chemische Untersuchung des Magen- 
saftes festgestellte Anacidität. Nach Hirschfeld soll in unklaren Fällen 
eine neutrophile Leukocytose für Magencarcinom sprechen. Auch 
Weinberg will dem Leukocytenbefund eine gewisse Bedeutung für die 
Differentialdiagnose einräumen, warnt aber ausdrücklich vor der Über- 
bewertung des Symptomes der Lymphopenie; dazu sei der Befund zu 
selten. Er stellte unter 68 Fällen von Magenkrebs in 42,6% eine ver- 
minderte Lymphocytenzahl fest, Moewes bei 80% seiner 70 Fälle. Ich 
kann dem Blutbefunde der weißen Blutkörperchen für die Diagnose 
des Magencarcinoms nur eine sehr bedingte Bedeutung zuerkennen. 
Sicher besteht beim Ulcus ventriculi sehr häufig eine normale oder gar 
erhöhte Lymphocytenzahl. Andererseits ist die Neutrophilie beim Magen- 


Tabelle 36. 
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Fall L. Zahl | B E L G.M. Bemerkungen 
IM |J | St | S | 

Normal |6-800 |) 3 oo lalaı a | = 6 | 
1; 8400 2 72 | 16 Ru 
2. 8000 ] | 6 62 24 we P: ++ 
3. | 9600 2 ` 62 | 251a | 6 P: ++ 
4. 8600 21/2 5 61 25 | 6 Prp 
J. 8400 | 1| 4 | 8 641/, | 251), | 2 P: + 
6. | 7000 31A | 4, | 59%, | 28 haf P:— 
7. | 8500 3 7 58 129 | 3 P: + 
8. | 6000 1113 4 56 |31 |5 P: + 
9. | 7200 4 6 |54 |32 4 | P: ++ 
10. | 8000 3 4 |55 | 33 5 P: ++ 

Tabelle 37 
| | Neutrophile 
Tag |L. Zahl| B E | 200 L G.M. Bemerkungen 
| I a IB 

Normal  6—8000 | (1) 3 0 (1) | 4 63 | 28 6 | 
1. 154000 |2 2 |23 is [10 | 
2. | 7000 11/ | 75,15 | 4 
3. |10000 |10 169 1119 2 
4. | 8000 2 > 166 1122 5 P: ++ zerrissen 
5. 7600 1% 21/165 123%, | 74,| P: + zerrissen 
6. 8600 11o 31/163 1126 6 P: ++ zerrissen 
7. 8300 1 ti 3 167 1124 4!/),| P: + zerrissen 
8. | 720011, 11 3 | 581/2 || 30 kA P: +-+ zerrissen 
9. | 8440 ] L ar ES 133 1.6 P: ++ zerrissen 
10. | 6220 ] 4 02 186 |7 P: ++ zerrissen 
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krebs recht häufig. Die Zahl der Ausnahmen jedoch ist recht groß. Tab. 36 
gibt die Blutbefunde von 10 Magengeschwüren, Tab. 37 die von 10 Magen- 
krebsen wieder. In beiden Tabellen sind die niedrigsten und höchsten 
von mir beobachteten Lymphocytenzahlen verzeichnet (Fall 1 und 10 
jeder Tabelle); die übrigen Fälle sind willkürlich aus meinem Material 
ausgewählt. Es ergibt sich aus den Tabellen, daß ich die höchste dabei 
beobachtete Lymphocytenzahl bei einem Carcinom gesehen habe. Es 
ist dies ein Beweis dafür, wie vorsichtig man bei der Bewertung des Blut- 
befundes der weißen Blutkörperchen bei Magenerkrankungen sein muß. 

Ist die Diagnose Carcinom sichergestellt, so soll nach Ansicht vieler 
Untersucher (z. B. Baradulin, Moewes, Naegeli, Weinberg) eine Hyper- 
leukocytose mit Neutrophilie für einen schnell wachsenden, also mehr 
bösartigen Krebs sprechen gegenüber dem Ausbleiben solcher Ver- 
änderungen oder gar einer Lymphocytose bei langsam wachsenden, also 
mehr gutartigen Krebsen. Dies trifft nicht nur für den Magenkrebs zu. 
Meine eigenen Erfahrungen decken sich mit dieser Ansicht. Es käme 
danach also beim Carcinom, nicht nur des Magens, dem Blutbefund 
eine gewisse prognostische Bedeutung zu. Daß Infektion der Geschwulst 
bei geschwürigem Zerfall oder Perforation mit Absceßbildung den Blut- 
befund wesentlich beeinflussen, ist selbstverständlich. In Tab. 24 und 25 
habe ich solche Fälle beschrieben. Die Ursache für die Veränderungen 
des Blutbildes ist dann die Infektion; dem entspricht dann auch die Art 
der Veränderungen. 

Für Sarkome gibt Baradulin an, daß eine neutrophile Leukocytose 
mit vermehrter Gesamtzahl recht konstant sei. In den von mir unter- 
suchten Fällen (6) habe ich dies nie feststellen können; sie zeigten alle 
im wesentlichen normale Blutbefunde, nie eine Neutrophilie, eher eine 
geringe Lymphocytose (s. Tab. 38). 


Tabelle 38. 
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Tag |L.Zahl| B Bemerkungen 





























1. | 7000 | 21), | | 6 ,611%,)24 5  Beckensarkom 

2. | 4500 j 3 581/230 7  Claviculasarkom 

3. | 6000 | 1/⁄| 1!⁄ 31/, 61 1,271/,,6  Parotissarkom 

4. | 6500 1 la: 130 64 |22!) T | Oberschenkelsarkom 
5. | 7000 i; 5 63!/2 | 251/3 ` 4!/} Hodensarkom 

6. | 7800 I1 | | 3 68 |22 !6 | Beckensarkom 


Direkte Reizung des Knochenmarkes durch Geschwulstmetastasen 
macht eine starke Veränderung im weißen Blutbild (Naegeli, Schilling, 
Ward). Es tritt dann eine Verschiebung im Bilde der Neutrophilen bis 
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zu den Myelocyten ein; gleichzeitig finden sich dann aber auch im strö- 
menden Blut solche Elemente des erythrocytären Anteils, die auf Reizung 
des erythropoetischen Markteiles hinweisen, und die man sonst nicht in 
ihm findet, also Norinoblasten und starke Polychromasie (vgl. Fall 13 
in Tab. 35). Die Gesamtzahl der Leukocyten ist dann vermehrt. 

Nimmt man zur Beurteilung des Blutbefundes bei bösartigen Ge- 
schwülsten noch die Untersuchung im dicken Tropfen zu Hilfe, so findet 
man beim Krebs häufig noch Veränderungen an den Erythrocyten. 
Infolge des vermehrten toxischen Blutzerfalls beim Careinonı ist auch 
die Erythropoese vermehrt. Eine vermehrte Erythropoese finden wir 
auch bei allen Blutverlusten, also auch beim blutenden Ulcus ventriculi. 
Nachweisbar ist diese vermehrte Erythropoese im dicken Tropfen durch 
die Polychromasie der Erythrocyten. Hier zeigt sich insofern ein Unter- 
schied, als die Polychromasie beim Ulcus eine sehr fein punktierte, 
gleichmäßige wie auch sonst nach Blutverlusten ist, während sie heim 
Krebs wie bei andern toxischen Schädigungen der Blutregeneration 
(Schilling) eine viel gröbere zerrissene ist. Mein Untersuchungsinaterial 
ist vorläufig noch zu gering, um sagen zu können, ob dieser Unterschied 
tatsächlich diagnostisch verwertbar ist. 

In sehr seltenen Fällen ist bei malignen Tumoren eine Bluteosino- 
philie festgestellt worden. Die bis 1914 bekannt gewordenen Fälle hat 
Schwarz in seinem Sammelreferat über die Lehre von der allgemeinen 
und örtlichen Eosinophilie zusammengestellt. Seitdem haben noch 
Csaki, Ladwig und Schellong je einen Fall veröffentlicht. Ich selbst habe 
einen Fall von Krebs der Schilddrüse beobachtet, bei dem eine Eosino- 
philie von 7,5% bestand neben einer mäßigen Lymphocytose. Die 
Ursache dieser selten beobachteten Eosinophilie bei malignen Tumoren 
ist noch unbekannt. In meinem Fall habe ich nichts gefunden, was die 
Eosinophilie hätte erklären können; Darmparasiten, welche die Eosino- 
philie hätten bedingen können, waren nicht nachweisbar; Knochen- 
metastasen wurden bei der Obduktion der einen Tag nach der Operation 
verstorbenen Patientin nicht gefunden. Auf die verschiedenen Theorien 
über die Bluteosinophilie bei malignen Tumoren will ich nicht eingehen. 

Zum Schluß des klinischen Teils noch einiges Wenige über Ver- 
änderungen des Blutbildes durch Störungen im endokrinen System, 
soweit sie für die chirurgische Diagnostik Interesse haben. Es sind dies 
die Erkrankungen der Schilddrüse. Kocher und seine Mitarbeiter haben 
angegeben, daß beim Basedow und den Hyperthyreosen und auch bei 
den Hypothyreosen bis zum Myxödem eine Lymphocytose die Regel ist, 
daß also Veränderungen in der Sekretion der Schilddrüse im Sinne eines 
Reizes auf die Produktion der Lymphocyten wirken. 

Nach Kocher ist der Blutbefund beim Basedow ein durchaus charak- 
teristischer. In typischen Fällen ist die Gesamtzahl der Leukocyten 
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vermindert; dabei besteht eine relative, zuweilen auch absolute Ver- 
mehrung der Lymphocyten, die im Beginn der Erkrankung geringer ist 
als auf ihrer Höhe. Nach Kocher ist diese Blutveränderung so typisch, 
daß sie diagnostisch verwertbar ist. Heilung des Basedow durch operative 
oder andere Therapie führt zur Einstellung des Blutbildes zur Norm. 
Von vielen Untersuchern sind diese Angaben nachgeprüft; ihre Er- 
gebnisse sind nicht einheitlich. Die Leukopenie hat sich im allgemeinen 
nicht bestätigt; Kocher selbst hat in einer späteren Arbeit die Lympho- 
cytose gegenüber der Leukopenie mehr in den Vordergrund gestellt. 
Caro, Gordon und Jagić, Roth, Kostlivy bestätigten die Lymphocytose 
beim Basedow und dem Basedowoid. Bühler gibt an, daß die Lympho- 
eytose die Zugehörigkeit eines zweifelhaften Falles zu den Thyreo- 
toxikosen im positiven Sinne entscheidet, dagegen berechtige das Fehlen 
der Lymphocytose nicht zur Ablehnung der Diagnose Basedow oder 
Basedowoid. Nach Deiermann, Rehn und Stark ist die Lymphocytose 
ein wichtiges Symptom in der Diagnose des Basedow; auch Klose, 
Lampe und Liesegang halten den Befund differentialdiagnostisch für 
wichtig zur Abgrenzung gegen hysterische und neurasthenische Zustände. 
Van Lier weist daraufhin, daß die Prognose des Leidens um so un- 
günstiger sei, je stärker die Lymphocytose ist. Turin, Bayer und Capelle 
bestätigten die Angaben Kochers. 

Demgegenüber kommt Brasch zu dem Schlusse, daß das Ergebnis 
der Blutuntersuchung für die Differentialdiagnose zwischen Struma und 
Basedow nicht verwertbar ist. Nach Müller ist die Blutlynıphocytose 
nicht charakteristisch für den Basedow. Bei dem Material von Kappis 
ist im Durchschnitt der Lymphocytengehalt bei gewöhnlichen Strumen 
sogar höher als bei den von ihm untersuchten Fällen von Basedow 
(11 Fälle von Basedow mit durchschnittlich 32,1%, Lymphocyten, bei 
12 Fällen einfaches Struma im Durchschnitt 34,4%). Auch Bjeljajew 
fand Lymphocytose bei gewöhnlichem Kropf. Nach Nägelsbach ist die 
Zahl der Lymphocyten im Blut bei fast allen Kropfträgern vermehrt, 
beim Basedow in etwas höherem Maße als bei leichten Thyreosen und 
unkomplizierten Strumen. Dabei entspricht der Grad der Lymphocytose 
durchaus nicht regelmäßig der Schwere der sonstigen Erscheinungen. 
Hellwig vermißte ebenfalls bei den Hyperthyreosen einen Parallelis- 
mus zwischen der Schwere des klinischen Bildes und dem Grade der 
Blutveränderungen. Nach Starck ist die Höhe der Lymphocytose 
weniger von der Schwere des Falles als vielmehr von der Dauer der 
Krankheit abhängig. Blank fand sowohl beim Basedow als auch bei 
gewöhnlichen Strumen in der Hälfte der Fälle normale Lymphocyten- 
zahlen, im übrigen einen ganz ungesetzmäßigen Wechsel zwischen 
Lymphocytose und Lymphopenie. Nach Jastram findet sich bei allen 
Kropfträgern, die Beschwerden auch mechanischer Art haben, eine 


1734 O. Stahl: 


Lymphocytose, die den Beschwerden im allgemeinen parallel zu gehen 
pflegt. 

Nach der Annahme einzelner Autoren hat die Lymphocytose beim 
Basedow mit der Erkrankung der Schilddrüse überhaupt nichts zu 
tun. Sie suchen ihre Ursache in der Wirkung des Thymus, so z. B. 
Schumacher und Roth. Bauer und Moewes u. a. bestreiten die Ab- 
hängigkeit der Lymphocytose von dem Funktionszustand der Schild- 
drüse mit dem Hinweis, daß sich das Kochersche Blutbild auch bei 
anderen Störungen im eudokrinen System finde, eine Angabe, die 
u. a. auch Deusch bestätigt. Bauer, Gierlich und Moewes betrachten 
die Lymphocytose als den Ausdruck einer konstitutionellen Minder- 
wertigkeit. Bauer bezeichnet die Lymphocytose sogar als ,degene- 
ratives weißes Blutbild“. 

Nach meinen Erfahrungen an dem reichen Kropf- und Basedow- 
material der chirurgischen Universitätsklinik der Charite ist beim 
typischen Basedow und den Hyperthyreosen die relative Lymphocyten- 
zahl im allgemeinen vermehrt. Der Grad der Lymphocytose ist dabei 
unabhängig von der Schwere der klinischen Erscheinungen. Wenn auch 
beim schweren Basedow häufig die Lymphocytose eine höhere ist als 
bei leichten Fällen von Hyperthyreose, so ist die Zahl der Ausnahmen 
doch groß. Ich habe sogar einen Fall von schwerstem Basedow gesehen 
mit normaler Lymphocytenzahl. Auch bei gewöhnlichen Strumen 
ohne die geringsten Zeichen einer Thyreotoxikose habe ich Lympho- 
cytosen beobachtet. Es waren dies besonders Fälle mit Atembe- 
schwerden. Vielleicht ist dies eine Analogie zur Erstickungslympho- 
cytose, über die Fränkel und Hochstetter berichtet haben. Den höchsten 
Lymphocytenwert, den ich bei einer Schilddrüsenerkrankung beobachtet 
habe (45,5%), habe ich bei einer diffusen Struma colloides gesehen, die 
klinisch keine Zeichen einer Hyperthyreose aufwies. Diese Ausnahmen 
schränken die Bedeutung der Blutuntersuchung für die differentielle 
Diagnostik der Schilddrüsenerkrankungen wesentlich ein. Es kommt 
noch hinzu, daß bei der Neurasthenie, die ja doch differentialdiagnostisch 
bei den leichten und leichtesten Formen von Basedow in Frage kommen, 
ebenfalls Lymphocytosen beobachtet sind (v. Hoesslin, Hofferbert, 
Huhle, Kafka, Sauer u.a.). Lymphocytäre Blutbilder sind überhaupt 
so häufig, daß ihre differentialdiagnostische Verwertbarkeit nicht allzu 
groß ist. 

Es sind noch bei einigen anderen chirurgischen Erkrankungen Blut- 
untersuchungen ausgeführt worden, so z.B. bei der Mikuliczschen 
Krankheit (Gaisböck) und der Ostitis fibrosa (Roseno). Eine Bedeutung 
für die Diagnose oder Prognose kommt ihnen nicht zu. 

Es bleibt schließlich noch einiges Wenige zu sagen über Fehlerquellen 
der Methode. Alles was ich ausgeführt habe, gilt nur für den erwachsenen 
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Menschen und den jugendlichen bie herab etwa zum 10. Lebensjahr. Das 
kindliche Blutbild und besonders das des Säuglings ist viel mehr lympho- 
cytär eingestellt. Und wie ein kleines Kind auf geringfügige Erkran- 
kungen z.B. einen Schnupfen oder eine geringe Ernährungsstörung mit 
seiner Körperwärme sehr viel stärker reagiert als ein Erwachsener, so 
ist es auch mit dem Blutbefunde. Schon bei verhältnismäßig gering- 
fügigen pyogenen Infektionen reagiert das Blut des Säuglings oder 
jungen Kindes außerordentlich stark, sehr viel stärker als das des Er- 
wachsenen. Sehr schnell kommt es zum Auftreten von Myelocyten 
im Blut, ohne daß dieser Befund etwa eine derartige Bedeutung hätte 
wie beim Erwachsenen, wo er stets als ein sehr ernstes Zeichen auf- 
zufassen ist. Auch der Säugling reagiert auf eine pyogene Infektion 
mit Hyperleukocytose, Aneosinophilie, Neutrophilie mit Verschiebung 
usw.; der Typus der Reaktion ist also der gleiche wie beim Erwach- 
senen. Das erythrocytäre und leukocytäre Blutbild des Kindes ist 
aber im allgemeinen so labil, daß die Mannigfaltigkeit der in ihm auf- 
tretenden Formen eine sehr große ist. Hier fehlen noch die Grund- 
lagen, ehe an eir.e klinische Verwendung des Blutbildes in diesem Alter 
gedacht werden kann. 

Daß Blutungen, insbesondere intraperitoneale Veränderungen des 
weißen Blutbildes machen können, die denen der pyogenen Infektion 
gleichen, habe ich bereits ausgeführt, auch gezeigt, daß es meist doch 
möglich sein wird, den Befund richtig auszuwerten. Daß Blutungen 
in das Gewebe Veränderungen im Blutbilde machen, habe ich gleich- 
falls schon erwähnt. Es bleiben noch zu erwähnen die Frakturen. 
Diese machen unter Umständen Erscheinungen im Blutbilde, die 
über das hinausgehen, was sich durch den Bluterguß erklären läßt. 
Hier habe ich bei unkomplizierten Frakturen größerer Knochen zahl- 
reiche Jugendliche und auch Myelocyten im Blut gefunden, ohne 
daß etwa irgendeine Infektion vorlag. Ganz besonders war dies der 
Fall bei einer schweren Splitterfraktur der Femurdiaphyse. Schon 
sehr kurze Zeit nach der Fraktur sind solche Veränderungen nach- 
weisbar; ihr Maximum erreichen sie aber erst nach mehreren Tagen, 
nach Bernhardi sogar erst nach 10—14 Tagen. Die Ursache für 
diese Veränderungen ist wohl in einer direkten Schädigung des Markes 
durch die Fraktur zu suchen. Die Eosinophilen sind in den ersten 
Tagen vermindert, um dann aber über die Norm hinauszugehen. Es 
ist wichtig, diese Verhältnisse zu kennen, wenn es sich etwa bei einer 
komplizierten Fraktur darum handelt, den Blutbefund mit zu Rate 
zu ziehen zur Entscheidung der Frage, ob die Verletzung infiziert ist 
oder nicht. 

Fasse ich die Ergebnisse meiner Untersuchungen kurz zusammen, 
so läßt sich folgendes sagen: Die Hauptbedeutung der histologischen Blut- 
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untersuchung bei chirurgischen Erkrankungen liegt bei denjenigen, bei 
denen entzündliche Vorgänge in Frage kommen, und zwar nicht etwa nur 
bei der Appendicitis oder anderen Erkrankungen, die sich in der Bauch- 
höhle abspielen, sondern ganz allgemein. Hier ist das Ergebnis der Blut- 
untersuchung für Diagnose und Prognose unter Umständen sehr wertvoll, 
ja wie ich in einzelnen Beispielen habe zeigen können, zuweilen von aus- 
schlaggebender Bedeutung. Es sei hier aber noch einmal darauf hingewiesen, 
daß die Veränderung des Blutbildes lediglich als ein Symptom zu betrachten 
ist, das verwertbar ist nur im Rahmen des übrigen klinischen Befundes. 
Es sind diagnostische und prognostische Folgerungen, die wir aus dem 
Bluibefunde ziehen, die unter Umständen einen weitgehenden Einfluß auf 
unsere therapeutischen Entschlüsse haben können. Darum hat die Methode 
der histologischen Blutuntersuchung einen praktischen Wert. 


Abgeschlossen am 15. Dezember 1922. 
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(Aus der Chirurgischen Abteilung des St. Trinitatis-Krankenhauses in St. Petersburg 
[Direktor: Dozent Dr. E. Hesse].) 


Zur Kenntnis der chirurgischen Komplikationen 
und Nachkrankheiten des Fleckfiebers, Rückfallfiebers und 
des Paratyphus N. (Erzindjan), einer Mischinfektion des 
Recurrens. 


Von 


Dr. Erich Hesse, 


ärztlicher Direktor des St. Trinitatis-Krankenhauses, 
Privatdozent an der Militär-Medizinischen Akademie in St. Petersburg. 


(Eingegangen am 24. Oktober 1923.) 


I. Teil. 


Die durch Krieg und Revolution angefachten Fleckfieber- und 
Rückfallfieberepidemien in Osteuropa und auf dem Balkan haben 
eine gewaltige Welle chirurgischer Komplikationen und Nachkrank- 
heiten nach sich gezogen und in den vergangenen Jahren haben wir 
Chirurgen uns notgedrungen an der Hand eines großen Materials mit 
diesen Fragen beschäftigen müssen. 

Die Erfahrung lehrt, daß die chirurgischen Komplikationen der 
akuten Infektionskrankheiten zu verschiedenen Zeiten und im Ver- 
laufe der verschiedensten Epidemien sowohl quantitativ als qualitativ 
sehr verschiedenartig verlaufen können. 

Fleckfieber und Rückfallfieber waren in Rußland auch vor dem 
Kriege endemisch. Nichtsdestoweniger bekamen wir Chirurgen nur 
ganz ausnahmsweise chirurgische Komplikation dieser beiden In- 
fektionskrankheiten zu Gesicht. Selbst noch in den Kriegsjahren 
1915 —1916, in welchen ich u.a. als beratender Chirurg in Seuchen- 
hospitälern an der Front tätig war, war die Zahl der chirurgischen 
Komplikationen nach Fleck- und Rückfallfieber in Rußland verhältnis- 
mäßig nicht groß. 

Einen völlig andern Charakter nahm sowohl das Fleckfieber, als 
auch das Rückfallfieber im Verlaufe der großen russischen Pandemie 
1919 —1921 an. Die Zahl der chirurgischen Komplikationen und 
Nachkrankheiten war während dieser Zeitperiode so groß, daß der 


Auszugsweise vorgetragen als Einleitungsvortrag zum III. Hauptthema des 
XV. Kongresses Russiseber Chirurgen in St. Petersburg am 27. IX. 1922. 
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Chirurg am Krankenbett des Fleckfieber- und Rückfallfieberkranken 
zum ständigen Ratgeber des inneren Mediziners werden mußte. Nach 
schätzungsweisen Angaben Dawydowskis!) waren 10—20% der Fleck- 
fiebererkrankungen durch chirurgische Begleiterscheinungen kompli- 
ziert. Im Zusammenhang hiermit fand auch ein Wechsel in der 
Prognose der betr. Infektionskrankheiten statt. Das unkomplizierte 
Fleckfieber gibt nach Curschmann?) gewöhnlich 15—20% Mortalität, 
in Rußland haben wir beim Hinzutreten chirurgischer Komplikationen 
etwa 45%, Mortalität beobachten können [Kolodny?°)]. 

Auch das in früheren Epidemien verhältnismäßig harmlose Rück- 
fallfieber, welches etwa 3—4%, Mortalität [Rabinowitsch *)] gab, zeigte 
in den letzten Jahren — durch Hinzutreten einer eigenartigen para- 
typhösen Mischinfektion, die dem Griesingerschen biliösen Typhoid 
sehr ähnlich ist und die eine sehr große chirurgische Bedeutung be- 


sitzt — einen ganz veränderten und nicht unbedenklichen Verlauf 
mit etwa 14%, Mortalität [Iwaschenzoff u. Rappoport5), Kulescha u. 
Titowa ®)]. 


Welches sind nun die Ursachen, welche zu einer solchen abnormen 
Zunahme chirurgischer Komplikationen geführt haben und die uns 
wiederum in das Zeitalter Murchisons?) und Griesingers®) versetzt 
haben ? 

Es gehört zu den Grundregeln der Epidemiologie, daß die sanitären 
Verhältnisse eines Landes die Frage der Verbreitung der akuten In- 
fektionskrankheiten entscheiden. Diese Frage läßt sich auch auf die 
chirurgischen Komplikationen der Seuchen ausdehnen. Je trauriger 
die sanitären Verhältnisse eines Landes, desto größer die Zahl der 
chirurgischen Komplikationen der akuten Infektionskrankheiten. Aus 
diesem Grunde war in früheren Jahren die Zahl der chirurgischen 


1) Dawydowski, J. W., Die pathologische Anatomie und Pathologie des Fleck- 
fiebers. Staatsverlag Moskau 1920; 354 Seiten. (Russisch.) 

2) Curschmann, Das Fleckfieber. Nothnagels spezielle Pathologie und Therapie 
1900. 
3) Kolodny, A. O., Frühe und späte chirurgische Fleckfieberkomplikationen. 
Journal Russkowo Wratscha (1920. Berlin). 

1) Rabinowitsch, Über die Febris recurrens. Virchows Arch. f. pathol. Anat. 
u. Physiol. 194. 1908. 

5) Iwaschenzoff und Rappoport, Über eine bei Rückfallfieber vorkommende 
eigenartige paratyphöse Infektion. (N-Paratyphobacillose). Netschajews Fest- 
schrift St. Petersburg 1922 u. Wratschebny Journal 1922. 

6) Kulescha und Titowa, Die pathologische Anatomie und Ätiologie der Kom- 
plikationen des Rückfallfiebers. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 239. 
1922 und Wratschebnaja Gazeta 1922. 

7) Murchison, Die typhoiden Krankheiten. Braunschweig 1867. 

8) Griesinger, Infektionskrankheiten. Virchows Handbuch der speziellen 
Pathologie und Therapie, 2. Aufl., 2, Abt. 2. Erlangen 1857. 
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Begleiterscheinungen gering und aus denselben Gründen beginnen 
dieselben in der allerletzten Zeit nachzulassen. 

Bei der Einschätzung der Ursachen, welche zu einer solchen Zu- 
nahme chirurgischer Komplikationen geführt haben, haben wir mit 
folgenden Faktoren zu rechnen: 

1. Der chronische unbeschreibliche Hungerzustand des russischen 
Volkes, welcher nach 4—5jähriger Dauer die Widerstandskraft des 
einzelnen Individuums völlig zunichte gemacht hat und die zur Im- 
munität notwendigen Schutzkräfte im Organismus nicht mehr auf- 
kommen läßt. Solche geschwächte Organismen sind nicht nur der 
primären Infektion gegenüber sehr empfänglich, sondern hier ist auch 
jeglicher sekundärer Infektionsmöglichkeit Tür und Tor geöffnet. 
Aus diesem Grunde sehen wir beim Fleckfieber die zahlreichen pyo- 
genen Streptokokken und Staphylokokkenmischinfektionen und die 
paratyphösen sekundären Infektionen beim Recurrens. 

2. Die Kälteeinwirkung, welcher ein großer Teil der Bevölkerung 
in den langen russischen Wintermonaten ausgesetzt war. In vielen 
Krankenhäusern war die Temperatur der Krankensäle in den Jahren 
1919 und 1920, ja selbst noch 1921 nicht mehr als +3 bis4°R. Natur- 
gemäß kam die Widerstandskraft der Kranken unter solchen Um- 
ständen stark herunter. Im Zusammenhang mit der Kälte kam es zu 
häufigen Zirkulationsstörungen und Gangränen, welche in mancher 
Hinsicht vieles mit den Frostschäden gemein hatten. 

3. Der allgemeine wirtschaftliche Verfall der Revolutionsjahre, der 
Wassermangel sowie der Mangel an Seife, Wäsche, Medikamenten 
und Krankenhausutensilien gaben zu einer starken Verbreitung der 
eitrigen Komplikationen des Fleckfiebers Anlaß. Der vollständige 
Mangel an Neosalvarsan (erst seit 1922 gibt es hier sowohl russische 
als deutsche Salvarsanpräparate) machte auch das Rückfallfieber 
zu einer durchaus schweren Krankheit und führte zu den sog. para- 
typhösen Nachkrankheiten, auf welche wir weiterhin zu sprechen 
kommen werden. 

4. Der Verfall der Krankenpflege führte zu einer gewaltigen Zu- 
nahme des Decubitus, der subcutanen Blutergüsse bei Deliranten und 
der Injektionsabscesse. 

Die chirurgischen Komplikationen der akuten Infektionskrank- 
heiten lassen sich in 2 Gruppen scheiden: 

l. Die Komplikationen im engeren Sinne des Wortes im Verlaufe 
des Fieberstadiums. 

2. Die Komplikationen oder richtiger Nachkrankheiten im Ver- 
laufe der 3. bis 4. Krankheitswoche oder noch weit späterer Stadien. 

Der Höhepunkt der Erkrankungsziffern an den genannten Seuchen 
fällt in Rußland erfahrungsgemäß in den Februar und März. Hiermit 
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werden wir die größte Anzahl der chirurgischen Komplikationen im 
April und Mai zu erwarten haben. 

In vorliegender Mitteilung ist bloß beabsichtigt, einen kurzen Plan 
der chirurgischen Komplikationen des Fleckfiebers und des Recurrens 
zu entwerfen, — einen Plan, nach welchem die ausführliche Bearbeitung 
des Themas von mir in der ‚Neuen Deutschen Chirurgie“ in mono- 
graphischer Form vorgenommen werden soll. 

Die vorstehenden Ausführungen fußen auf einem eigenen Beob- 
achtungsmaterial von 406 Fällen aus den Jahren 1915—1923 und 
den Literaturangaben, welche wir zusammenstellen konnten. 


I. Die Allgemeininfektion bei Fleckfieber und Rückfallfieber 
mit und ohne eitrige Metastasen. 

Beim Fleckfieber kennen wir 2 Formen der Allgemeininfektion 
(Fleckfiebersepticämte): 

1. Die blitzartig verlaufende, zum Tode führende Fleckfieberseptic- 
ämie mit und ohne eitrige Metastasen. 

2. Die subakute Form, welche eine Genesung nicht ausschließt und 
gleichfalls mit und ohne Metastasen verlaufen kann. 

Die Neigung der Fleckfieberkranken zu eitrigen sekundären Misch- 
infektionen ist bei dem vorhin erwähnten Widerstandsverlust der 
Kranken verständlich. Die Untersuchungen Fraenkels!), Abrikossoffs 
und Dawydowskis (l. c.) haben bewiesen, daß beim Fleckfieber in den 
Wandungen kleinkalibriger Gefäße multiple Granulome entstehen, 
welche von Gerinnungsvorgängen, Blutergüssen und partieller Wand- 
nekrose gefolgt sind. Diese Veränderungen der Gefäßwand erklären 
das häufige Eindringen der gewöhnlichen Haut und Schleimhaut- 
schmarotzer in die Blutbahn. Hierdurch werden auch die Immunitäts- 
reaktionen des Organismus diesen Schmarotzern gegenüber erklärt. 
So ist es denn verständlich, warum gerade beim Fleckfieber der sekun- 
dären eitrigen Infektion Tür und Tor geöffnet sind. Die eitrige 
Metastasenbildung kann in all denjenigen Organen auftreten, in welchen 
bei der gewöhnlichen eitrigen Allgemeininfektion Abscesse beobachtet 
werden. Allerdings werden vorzugsweise das Unterhautzellgewebe, die 
Parotis, die großen Gelenke und die serösen Höhlen befallen. Bei der 
bakteriologischen Untersuchung des Eiters konnten wir an unserem 
Material am häufigsten Streptokokken, dann Staphylokokken nach- 
weisen. Brauer?) erwähnt die Bakterien der Coligruppe. Ganz selten 


1) Fraenkel, E., Gefäßerkrankung bei Fleckfieber. Ärztl. Verein Hamburg 30. 
VL 1914. Münch. med. Wochenschr. 1914, Nr. 27, S. 1534 und Berl. klin. Wochen- 
schrift 1914, Nr. 29, S. 1391. 

2) Brauer, Über das Fleckfieber. Verhandl. der außerordentl. Tagung des 
Deutschen Kongresses für innere Medizin in Warschau 1.—2. V. 1916. 
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konnten Lawrinowitsch und Braun!) auch beim Fleckfieber die Para- 
typhus N.-Gruppe feststellen. 

Nicht gar zu selten erwies der Eiter sich bei der Untersuchung als 
steril. Ob der mutmaßliche Erreger des Fleckfiebers im Eiter vor- 
handen ist, kann nicht mit Sicherheit beantwortet werden. 

Auch beim Rückfallfieber kennen wir eine eitrige Form der Allge- 
meininfektion, welche nicht selten sogar im Verlauf des ersten Anfalls 
auftritt und dann schnell zum Tode führt. Diese Form ist äußerst 
selten. Viel häufiger ist die Septicämie in den späteren Stadien des 
Rückfallfiebers. Die Obermeierschen Spirochäten werden nur im Blut 
des Kranken beobachtet. Im Eiter kommen dieselben nicht vor. Die 
Pathogenese dieser auch für die Chirurgie ungemein wichtigen Misch- 
infektion des Recurrens ist bakteriologisch und pathologisch-ana- 
tomisch hauptsächlich von Kulescha und Titowa (l. c.) und Witu- 
schinsky®) bearbeitet worden. Auch M. Hesse?) aus dem Peter-Paul- 
Krankenhaus in Petersburg lieferte pathologisch-anatomische Beiträge. 
Das klinische Bild im Zusammenhang mit der bakteriologischen Be- 
arbeitung des Themas wurde zuerst von Iwaschenzoff und Rappoport 
(l. c), dann von einer Reihe andrer russischer Autoren bearbeitet 
[Zawrinowitsch‘), Braun (l. c.), Tigi5) u.a... Ähnliche bakterio- 
logische Befunde sind unabhängig von diesen Untersuchungen in Klein- 
asien von Neukirch®) (bac. Erzindjan), Lewy und Schiff gemacht 
worden, welche den von ihnen beschriebenen Mikroorganismus in die 
Glaesser-Voldagsen-Gruppe zählen. In Polen beschrieb Anigstein?), 
in Rumänien Cantacuzene®) und Babes scheinbar den gleichen Erreger. 


1) P. M. Braun und A. V. Lawrinowitsch, Zur Klinik der bacillären vorzugs- 
weise paratyphösen Komplikationen des Rückfallfiebers. Verhandlungen der 
Medizinischen Gesellschaft in Petersburg 1922. 

2) V. J. Wituschinsky, Die pathologische Anatomie der Recurrenskomplika- 
tionen. Inaug.-Diss. St. Petersburg 1923. 

®) M. Hesse, Zur pathologischen Anatomie der Recurrenskomplikationen auf 
Grund eines Sektionsmaterials von 170 Recurrensfällen. Verhandlungen des 
Kongresses für innere Medizin in St. Petersburg 25.—30. IX. 1922. 

*) A. V. Lawrinowitsch und P. A. Alissoff, Zur Bakteriologie der bacillären 
vorzugsweise paratyphösen Infektionen bei Rückfallfieber. Verhandlungen der 
Gesellschaft für innere Medizin in Petersburg 1922. 

6) R. Tigi, Die Bakteriurie bei N. Paratyphobacillose. Verhandlungen der Ge- 
sellschaft für innere Medizin in St. Petersburg 31. I. 1922. 

6) P. Neukirch, Über menschliche Erkrankungen durch Bacillen der Glaesser 
Voldagsen-Gruppe in der Türkei. Zeitschr. f. Hygiene u. Infektionskrankh. 85. 
1917 und Berl. klin. Wochenschr. 1917, Nr. 15. — Lewy und Schiff, Eine dritte 
Form des Paratyphus. Ebenda 1919, Nr. 45. 

7) Anigstein und Malinska, Badania nad Zöltareka paratyphusowa. Przeglad 
Epidemjologiezny 1921 Grudzien (Polnisch). 

8) Oantacuzene zitiert nach Mühlens (Hamburg), Diskussionsbemerkung zuın 
6. Allrussischen Bakteriologen- und Epidemiologenkongreß in Moskau 3.—8. V. 
1922. Zentralbl. f. Bakteriol. u. Parasitenkunde 1922. 
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Auch Mayer!) aus Aleppo beschreibt scheinbar, ohne die Arbeiten 
der vorhin erwähnten Autoren zu kennen, das klinische Bild der Rück- 
fallfieberparatyphussepticämie. Scheinbar handelt es sich bei allen 
genannten Autoren um denselben Erreger. Serologisch geprüft ist 
das Stäbchen von Kulescha, der N-Paratyphus I Iwaschenzoffs und 
der bac. Erzindjan Neukirchs identisch. 

Durch die Untersuchungen von Kulescha und Jwaschenzoff ist be- 
wiesen, daß die dem ‚biliösen Typhoid““ ähnliche Komplikation oder 
richtiger Mischinfektion des Recurrens stets durch Bacillen aus der 
Paratyphusgruppe hervorgerufen wird. Letztere sind morphologisch 
vom Paratyphus A und B nicht zu scheiden, serologisch jedoch zeigen 
sie ganz scharfe Unterschiede. Von Iwaschenzoff wurde dieses Stäb- 
chen Paratyphus N genannt. Wir unterscheiden nach Iwaschenzoff auch 
für den N-Paratyphus 2 Untergruppen, die untereinander nicht agglu- 
tinieren. Unter den Fällen mit chirurgischen Komplikationen konnten 
wir fast ausschließlich nur die erste Untergruppe des Paratyphus N 
feststellen, welche dem bac. Erzindjan gleich ist. Ob diese Beobachtung, 
welche sich auf 28 Untersuchungen stützt, Zufall ist, muß die Zukunft 
lehren. Neuerdings konnte mein Assistent, Dr. med. 8. $sokoloff, auch die 
2. Untergruppe des Paratyphusstäbchens in einem Eiterherd nachweisen. 

Dem Direktor des Botkin-Baracken-Krankenhauses, Herrn Dr. 
@. Iwaschenzoff und der Laboratoriumsleiterin, Frl. Dr. M. Rappoport, 
sei auch an dieser Stelle mein verbindlichster Dank für die freund- 
liche Unterstützung ausgesprochen. 

Die metastatischen Eiterherde fanden sich hauptsächlich in den 
Nieren, der Milz, den Lungen — viel seltener in den Gelenken. 

Die Recurrensparatyphussepticämie und die vorhin geschilderten 
Fleckfiebersepticämie hat für den Chirurgen natürlich mehr theore- 
tisches Interesse. Die metastatischen Eiterherde verfallen natürlich 
dem Messer, doch wird hierdurch natürlich nur eines der Krankbheits- 
symptome der Allgemeinerkrankung eliminiert. Die chirurgische Be- 
deutung des Paratyphus N (Erzindjan) werden wir demnächst in einer 
besonderen Mitteilung in der Münch. med. Wochenschr. besprechen. 

Nach Besprechung der Allgemeininfektionen gehen wir nun zu den 
einzelnen Lokalerkrankungen beider Seuchen über, die wir nach dem 
regionären System besprechen wollen. 


IH. Haut und Unterhautzellgewebe. 
1. Dermatitis, Furunculose und Erysipel. 
Bei der durch die Zeitumstände bedingten Unsauberkeit der Kranken 
und dem allgemeinen Widerstandsverlust sind diese Komplikationen 


1) A. Mayer, Spirochäten und Blutbild beim Rückfallfieber. Zeitschr. f. klin. 
Med. 93, Heft 1—3. Januar 1922. 
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sowohl beim Fleckfieber als auch beim Rückfallfieber viel häufiger 
als in der Vorkriegszeit. Nach den Angaben von Loewenthal!), Hae- 
nisch?) u. a. wurde die Furunculose in etwa 1—4%, angetroffen. Nach 
unsern Angaben beobachten wir diese Erscheinungen jetzt in 7% 
der Fälle. 

Sehr lästig sind auch die kleinen furunkelähnlichen Gebilde, die 
wir gelegentlich nach Fleckfieber im Verlaufe mehrerer Monate im 
Gesicht und an andern Stellen beobachten konnten. Bei chronischer 
Furunculose nach Fleckfieber erzielten wir gute Resultate mit Staphylo- 
vaccinotherapie. 

Das Erysipel wurde früher als Zufälligkeitskomplikation beobachtet 
— nach Spitz?) in 0,6%. Unter den augenblicklichen Verhältnissen 
war das Erysipel eine bedeutend häufigere Begleiterscheinung. Le- 
bedeff*) hat hierüber in Militärspitälern Wologdas exakte Unter- 
suchungen angestellt und fand unter 2846 Fleckfieberkranken 96 mal 
den Verlauf durch Erysipel kompliziert (3,4%). Am häufigsten wird 
beim Fleckfieber das Gesicht, vorzugsweise die Nase und Ohrmuscheln, 
befallen. In den Fällen, in welchen das Erysipel von der Gegend des 
äußeren Gehörganges ausging, bestand gewöhnlich eine eitrige Mittel- 
ohrentzündung. Die Gründe zum gehäuften Auftreten des Erysipels 
im Verlaufe des Fleckfiebers liegen in der leichten Verletzbarkeit der 
durch den herabgesetzten Flüssigkeitskonsum trockenen Haut und 
Schleimhaut, welche von den bewußtlosen und häufig tobenden Kranken 
verletzt wird. Die prophylaktischen Maßnahmen ergeben sich natür- 
lich von selbst. 

Beim Rückfallfieber werden die gleichen Erscheinungen auch beob- 
achtet, jedoch in wesentlich geringerem Maße. 


2. Die pyogenen Abscesse und Phlegmonen. 


Beim Fleckfieber ist die Zahl der eitrigen Komplikationen unge- 
mein groß. Die trostlosen hygienischen Verhältnisse, die 1918 bis 1921 
in Rußland herrschten, müssen auch hier zur Erklärung herangezogen 
werden. Aber auch in den gut eingerichteten Krankenanstalten und 
in der Privatpraxis war die Zahl der eitrigen Erkrankungen groß. 
Hier ist wiederum an die Granulomatose der kleinkalibrigen Gefäße 
zu denken, durch welche eine Diapedese der im Blute kreisenden In- 
fektionskeime in das Unterhautzellgewebe möglich ist. Am häufigsten 
kommt es zur Absceßbildung im Verlaufe der 3. bis 4. Krankheitswoche, 





1) Loewenthal zit. nach Curschmann, Nothnagels Handbuch. 

2) Haenisch zit. nach Curschmann, Nothnagels Handbuch. 

3) Spitz, zit. nach Curschmann, Nothnagels Handbuch. 

4) W. W. Lebedeff, Zur Frage des Erysipels nach den Angaben der Militär- 
spitäler in Wologda. Wratschebny Westnik Wologda Jg. 2; Sept.-Okt. 1922, S. 90. 
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in welcher Zeit nachweislich der höchste Grad des Resistenzverlustes 
beobachtet wird. Skorodumoff!) beobachtete gerade in dieser Periode 
des Fleckfieberverlaufs eine auffallend geringe Anzahl reifer Leuko- 
cyten im strömenden Blut, welche zu einer Phagocytose fähig ge- 
wesen wären. 

Nikstin®), welcher das Material der Infektionsklinik der Militär- 
Medizinischen Akademie in Petersburg bearbeitete, gibt an, daB 7% 
aller Fleckfieberkranken an Abscessen und Phlegmonen litten. 

Rainer in Jekaterinburg?) hat 427 Fleckfieberabscesse statistisch 
verarbeitet. In 32%, der Fälle waren die Abscesse multipler Natur. 
In 4 Fällen betrug die Anzahl der Abscesse mehr als 10. In einem 
besonders schweren Fall wurden 26 Eiterherde gezählt. Die Abscesse 
zeigten einen recht charakteristischen Verlauf. Sie schossen wie Pilze 
aus der Erde. Häufig zeigten sie alle Symptome der lokalen Entzün- 
dung. In manchen schweren Fällen, in welchen schon überhaupt keine 
Widerstandskraft vorhanden war, machten die Fleckfieberabscesse 
unsern Beobachtungen nach den Eindruck eines kalten Abscesses. 
Auch nach Ratners Beobachtungen traten diese Abscesse vorzugsweise 
am 13. bis 18. Tage des Fleckfiebers auf. 

Haut und Unterhautzellgewebe sind beim Fleckfieber Prädiliktions- 
orte der sich bildenden Abscesse. Hierüber sind sich alle Autoren, 
welche in Fleckfieberfragen über Erfahrung verfügen, einig. Ratners 
Zahlen sind hierin sehr instruktiv. Von 427 Fleckfieberherden waren 
237 in der Haut und im Unterhautzellgewebe lokalisiert. Hiervon 
entfallen 87 auf die oberen, 5l auf die untern Extremitäten. 32 mal 
war die Brust, 29 mal der Bauch, 27 mal der Rücken, 9mal der Kopf 
und 2mal die Gesäßgegend betroffen. Um vergleichsweise die übrigen 
Organe heranzuziehen, wollen wir folgende Zahlen Rainers anführen. 
In 16 Fällen befanden sich die Eiterherde in der Muskulatur, 136 mal 
waren die Drüsen betroffen (hiervon 131 mal die Ohrspeicheldrüse), 
8mal die serösen Höhlen, 19 mal innere Organe und 10 mal das Ohr. 
Wir sehen also, daß die übrigen Organe verhältnismäßig seltener be- 
troffen werden. Ganz andre Zahlen ergeben sich nach den Angaben 
Madelungs*) bei den eitrigen Komplikationen des Abdominaltyphus. 

Rainer fand in seiner Sammelstatistik über die eitrigen Kompli- 
kationen des letzteren gleichfalls, daß die Eiterungen in der Haut und 


1) A. M. Skorodumoff, Die Hämatologie des Fleckfiebers im Zusammenhang 
mit der Weil-Felixschen Reaktion. Inaug.-Diss. St. Petersburg 1920. 

2) B. S. Nikitin, Eiterungen bei Fleckfieber. Verhandlungen der 3. Konferenz 
der Ärztegesellschaften in St. Petersburg 1920. 

3) L. M. Ratner, Die chirurgischen Komplikationen des Fleckfiebere. Uralskoje 
Medizinskoje Obosrenije Jg. 1, Nr. 1 u. 2. 1922. 

1) O. Madelung, Die Chirurgie des Abdominaltyphus. Neue Deutsche Chirurgie 
Stuttgart 1923. 
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im Unterhautzellgewebe beim Abdominaltyphus relativ selten sind. 
So sind auf insgesamt 391 Eiterungen beim Unterleibstyphus bloß 
14 Fälle von Abscessen des Unterhautzellgewebes beschrieben, während 
in derselben Statistik 221 eitrige Knochenerkrankungen figurieren. 

Beim Rückfallfieber sind die Abscesse im Unterhautzellgewebe 
natürlich wesentlich seltener und liegt dieses selbstverständlich im 
Wesen der Erkrankung. Nach Loewenthal betrug die Zahl der Abscesse 
0,2%, und wurde dieselbe größtenteils in der Rekonvaleszenzperiode 
beobachtet. Bei den, dem sog. biliösen Typhoid ähnlichen, paratyphösen 
Mischinfektionen des Recurrens hingegen sind die Unterhautzell- 
gewebsabscesse keine große Seltenheit. In einer Reihe von Fällen 
konnten wir im Eiter den bac. Erzindjan oder Paratyphus N. nach- 
weisen. Bei den Fleckfieberabscessen und Phlegmonen herrschten die 
Streptokokken vor. Staphylokokkenbefunde waren wesentlich seltener. 
Paratyphusbacillen haben wir keinmal bei Fleckfieberabscessen nach- 
weisen können. 


3. Die artifiziellen Abscesse und Phlegmonen. 


Im Verlaufe des Fleckfiebers werden nicht selten durch mangel- 
hafte Asepsis des im Zusammenhang mit den Zeitverhältnissen unge- 
schulten Pflegepersonals künstliche Abscesse und sogar Phlegmonen 
nach subcutanen Injektionen beobachtet. Doch hatten wir Gelegen- 
heit zu beobachten, daß in ganz vorzüglichen Krankenhausbetrieben 
mit durchweg gutgeschultem Personal gleichfalls eine verhältnismäßig 
groBe Anzahl von Kampferabscessen beobachtet wurde. Auch nach 
Einführung und Überwachung einer verschärften Asepsis nahm die 
Zahl der Abscesse nach Injektionen im Verlaufe des Fleckfiebers kaum 
ab. Nach Nikitin (l.c.) betrugen dieselben etwa 3%. Diese künst- 
lichen Abscesse wurden nach Injektion von Kampferöl, Coffein, Op- 
tochin und Kochsalzlösungen beobachtet — Lösungen, die sicher steril 
waren. In einer Reihe von Fällen haben wir den Eiter der eröffneten 
Abscesse bakteriologisch untersucht und feststellen können, daß der 
Inhalt steril war. Welches sind nun die Gründe zu solch einem sonder- 
baren Vorgang? In der Literatur finden wir ähnliche Angaben bei 
Demmer!), welcher ebensolche Erscheinungen nach Grippe beobachtete. 
Auch wir haben die Beobachtungen Demmers an unserem Grippematerial 
bestätigen können. Was nun den Entstehungsmechanismus dieser 
künstlichen Abscesse anbetrifft, so müssen wir für eine gewisse Anzahl 
der Fälle die schlechte Qualität des Kampferöls beschuldigen, welches 
in den Jahren 1919/20 auf Sonnenblumenöl (Ol. Heliantii) und minder- 
wertigem Vaselinöl zubereitet wurde. 





1) Demmer, Kampferphlegmonen bei Grippe. Berl. klin. \Wochenschr. 1921, 
Nr. 26. 
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Doch dieses allein genügt nicht zur Erklärung, da Abscesse auch 
dort auftraten, wo gar kein Kampferöl, sondern andere leicht sterilisier- 
bare, wässerige Lösungen angewandt worden waren (Coffein, Koch- 
salz). So müssen wir denn wieder den Resistenzverlust des Organismus 
im Verlaufe des Fleckfiebers zur Erklärung heranziehen, welcher in 
der Klinik dieser Gewebe eine so große Rolle spielt. Es ist fraglos eine 
Tatsache, daß im Verlaufe des Fleckfiebers ein geringes Trauma eine 
Leukocyteninfiltration und nachfolgende Nekrose hervorrufen kann. 

Die Blut- und Lymphzirkulation in den Geweben ist beim Fleckfieber 
80 gestört, daß selbst sterile Lösungen als Fremdkörper wirken, welcher 
sich der Organismus durch Absceßbildung zu entledigen sucht. 

Beim Rückfallfieber werden künstliche Abscesse und Phlegmonen 
nur ganz vereinzelt beobachtet. Die Gründe hierzu sind darin zu 
suchen, daß der Recurrens fast durchweg ohne Prostrationsstadium 
verläuft und infolgedessen bei der Behandlung seltener zur Injektions- 
therapie gegriffen wird. Die intravenösen Neosalvarsaninjektionen 
pflegen in der Regel komplikationslos zu verlaufen. Andererseits ist 
das Resistenzvermögen beim Recurrens nicht in dem Maße herab- 
gesetzt wie beim Fleckfieber, infolgedessen wird der Organismus mit 
den eingeführten flüssigen Fremdkörpern leichter fertig. 

Bei den dem sog. biliösen Typhoid ähnlichen Mischinfektionen des 
Rückfallfiebers hingegen konnten wir nicht selten die uns vom Fleck- 
fieber her bekannten Fremdkörperabscesse beobachten. 

Die Behandlung dieser artifizielen Abscesse ist höchst einfach. 
In den allermeisten Fällen sind wir mit Stichincisionen ausgekommen 
und halten die Tamponade für grundsätzlich kontraindiziert. In 
einigen Fällen genügte auch eine einmalige Aspiration ohne Incision. 
In Betracht zu ziehen wäre letztere Behandlungsmethode in Ver- 
bindung mit der Antifermenttherapie und den chemotherapeutischen 
Methoden (Rivanol, Vucin). Konservative Behandlung führt selten 
zum Ziel, da, wie wir beobachten konnten, beim Fleckfieber der Or- 
ganismus mit dem Absceß nicht fertig wird und ein längeres Hinaus- 
schieben der Incision für den Patienten mit Schmerzen verbunden ist. 


4. Die subcutane Granulombildung nach Fleckfieber. 


Vom Jahre 1919 an konnten wir in Rußland unter den vom Fleck- 
fieber Genesenen das massenweise Auftreten einer bis dahin niemals 
beobachteten Erscheinung feststellen. Es handelte sich um knötchen- 
förmige, harte, kleine Gebilde von der Größe eines Hirsekorns, einer 
Erbse; in seltenen Fällen erreichten diese Tumoren die Größe einer 
Kirsche. Diese Gebilde traten 4—6 Wochen, in selteneren Fällen 
wesentlich später, auch noch jahrelang, nach dem Fleckfieber auf und 
waren auf das Unterhautzellgewebe beschränkt. Am häufigsten zeigten 
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sie sich an der Innen- und Außenfläche des Oberarmes, in der Ellen- 
beuge, am Unterarm, Oberschenkel, Bauch und Brust. In einigen 
Fällen konnten wir persönlich in einer Reihe von Fällen das periodische 
Verschwinden und Wiederauftreten dieser knötchenförmigen Gebilde 
beobachten. 

Schujeninoff und Goldberg!) haben diese Gebilde für veränderte 
Lymphgefäße gehalten, später?) aber diesen Standpunkt aufgegeben 
und die Knötchen für autolytische Granulome angesprochen. 

Wir haben in einer Reihe von Fällen diese Gebilde excidiert und 
einer histologischen Untersuchung unterworfen. Hierbei ergibt sich 
folgendes histologische Bild: Die Gebilde bestehen aus festem Binde- 
gewebe, in welchem Höhlen sehr verschiedener Größe vorhanden sind. 
Unter Umständen können die Höhlen so groß sein, daß sie mit dem 
bloßen Auge sichtbar sind. Mikroskopisch fehlen diese Hohlräume 
nie. Letztere sind von einem festen Ring von Granulationsgewebe 
umgeben. In demselben finden sich Lymphocyten und zahlreiche 
Fremdkörperriesenzellen. In den Hohlräumen läßt sich bei Färbung 
mit Sudan III eine hochrot gefärbte fettartige Masse nachweisen, welche 
die kleineren Höhlen vollständig ausfüllt, in den größeren Höhlen 
nur noch an den Rändern zu sehen ist. 

Es ergibt sich also das typische Bild eines Granuloms. Beim Ver- 
gleich dieser Präparate mit Präparaten, welche wir in den Jahren 
1915 —1918 von Selbstverstümmlern, welche sich Maschinenöl zwecks 
künstlicher Reizgeschwulstbildung eingespritzt hatten, gewannen, 
konnten wir eine völlige Analogie dieser beiden Granulomgruppen fest- 
stellen. Die verhältnismäßig große Anzahl unserer vergleichenden Beob- 
achtungen (44) läßt einen Zufälligkeitsbefund ausschließen. Wir können 
uns hier nicht länger mit dieser Frage aufhalten, da wir sie an anderer 
Stelle schon besprochen »?4) und demnächst noch weiter ausbauen 
werden, doch besteht nicht nur histologisch, sondern auch klinisch 
zwischen den Fleckfiebergranulomen und den künstlichen Granu- 
lomen eine gewisse Analogie. 

1) S. P. Schujeninoff und S. V. Goldbery, Erkrankungen der Lymphgefäße als 
Folgeerscheinung des Fleckfiebers. Verhandlungen der 3. Konferenz der Medi- 
zinischen Gesellschaften St. Petersburgs 1920. 

2) S. P. Schujeninoff und S. V. Goldberg, Spätkomplikationen des Fleckfiebers. 


Festschrift zum 25jähr. Amtsjubiläum Prof. Grekows. Staatsverlag St. Petersburg 
1921. 


°) E. Hesse, Klinik und Histologie der künstlichen Granulome. Verhandlungen 
der Russ. Chirurg. Pirogoff-Gesellschaft St. Petersburg 1920, ref. Zentralorgan f. 
d. ges. Chirurg. 12, 421—423 und die Chirurgische Bedeutung der künstlich er- 
zeugten Krankheiten. Verhandlungen der Russ. Chirurg. Pirogoff-Gesellschaft 1923. 

4) E. Hesse, Wechselbeziehungen der künstlichen Ölgranulome und der sog. 
Fleckfiebergranulome. Antrittsvorlesung im Reichsinstitut für ärztliche Fort- 
bildung in St. Petersburg 1921. 
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Nach sorgfältigem Studium dieser Frage konnten wir auf Grund 
persönlicher Beobachtung feststellen, daß diese knötchenförmigen 
Gebilde nicht nur nach Fleckfieber, sondern auch nach anderen Krank- 
heiten auftraten. So beobachteten wir dieselben nach schwerer Grippe, 
in einem Fall von Perforationsperitonitis nach Appendiecitis und in 
einem Fall von Magenresektion wegen Ulcus. In allen diesen Fällen 
waren im Verlauf der Krankheit größere Dosen Kampferöl injiziert 
worden, welches aus minderwertigem Öl zubereitet worden war, wovon 
im vorigen Kapitel schon die Rede war. Die Annahme, daß es sich 
in allen diesen Fällen um Kampferölgranulome handelt, liegt also 
sehr nahe. Nun hat aber Goldberg (l. c.,, und wir können diese 
Behauptung auf Grund neuerer persönlicher Erfahrung bestätigen, 
Granulombildung auch in einem solchen Fall beobachtet, in welchem 
überhaupt keine Kampferinjektionen vorgenommen waren. Das muß 
allerdings die Frage entstehen lassen, daß ätiologisch vielleicht doch 
autolytische Vorgänge im subcutanen Fettgewebe vor sich gehen. Bei 
der Neigung des Fleckfiebers zur Granulombildung ist eine solche 
Voraussetzung nicht von der Hand zu weisen. Wail!) ist dieser Frage 
vom experimentellen Standpunkt aus nähergetreten und konnte nach- 
weisen, daß es beim Fleckfieber zu nekrobiotischen Vorgängen im 
Fettzellgewebe kommt. Auf ein solches verändertes und dem Organis- 
mus fremdgewordenes Fett reagiert das Gewebe mit Entzündung und 
Granulombildung. 

Für diesen Gedankengang hat sich auch Garschin ?) ausgesprochen, 
ein Autor, welcher sowohl in der Frage der künstlichen Granulom- 
bildung?) als auch in der Erforschung der Fleckfiebergranulome große 
Erfahrung hat. Für diese Annahme scheint auch die Beobachtung 
der Periodizität der Fleckfiebergranulome zu sprechen, welche bald 
verschwanden, um nach einiger Zeit an derselben Stelle oder anderen 
Orten wieder aufzutreten. Nun wird diese Erscheinung aber, wie ich 
aus persönlicher Erfahrung berichten kann, auch beim künstlichen 
Ölgranulom beobachtet. Ein Beispiel möge diese Behauptung be- 
leuchten: 

In meine Sprechstunde kommt 1921 ein 32jähr. Mann, welcher über „‚Drüsen- 
bildung‘ in der linken Leistenbeuge klagt. In der linken Leistenbeuge und dem 


Verlaufe der großen Gefäße am Oberschenkel entsprechend finden sich harte, hirse- 
korngroße Knötchen, welche den Eindruck der bekannten Fleckfiebergranulome 


1) S. Wail, Zur Frage der Veränderungen des subcutanen Fettzellgewebes 
beim Flecktyphus. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 240. 1922. 

3) W. G. Garschin, Über knötchenförmige Infiltrate im Unterhautzellgewebe 
nach Fleckfieber. Mitteilungen des Krimschen Bakteriologischen Instituts in 
Simferopol 1920. 

3) W. G. Garschin, Histologische Untersuchungen einiger Fälle künstlicher 
„Tumoren“ an Menschen. Charkowski Medizinski Journal 1917. 
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machen. Aus der Anamnese hingegen wird fertgestellt, daß der Pat. weder an 
Fleckfieber noch irgendwelchen anderen Krankheiten seit 20 Jahren gelitten hat, 
Kampferölinjektionen haben niemals stattgehabt. Nach längerem Hin- und Her- 
fragen erweist es sich, daß diese Knoten seit 1915 periodisch auftreten, und zwar 
nachdem ein Heilgehilfe in Dünaburg den vergeblichen Versuch unternommen, 
am damals wehrpflichtigen Mann einen sog. „künstlichen Tumor‘ zu erzeugen. 
Zu dem Zweck wurden einige Kubikzentimeter einer ölartigen Flüssigkeit in die 
Gegend der linken Leistenbeuge injiziert. Das Resultat blieb aus, der Mann wurde 
als diensttauglich befunden und hat den ganzen Krieg mitgemacht. 4—5 Monate 
nach dieser Manipulation begannen nun periodisch diese Knötchen an verschie- 
denen Stellen des linken Oberschenkels zu erscheinen und zu verschwinden. Die 
Dauer ihres Bestehens ist verschieden, meist halten sie sich 2—3 Monate, um dann 
langsam abzuschwellen. 


Die vorgenommene Excision und histologische Untersuchung ergab ein typi- 
sches Granulom, wie es uns von der Kriegszeit her gut bekannt war — 6 Jahre 
nach erfolgter Ölinjektion! 

Wir sehen also nicht nur pathologisch-anatomisch, sondern auch 
klinisch eine vollständige Analogie in der Pathogenese dieser beiden, 
ihrer Ätiologie nach grundverschiedenen Erkrankungsformen. 

Auf Grund meiner eigenen Erfahrung möchte ich vorschlagen, 
die nach Fleckfieber auftretenden Granulome in 2 Gruppen zu scheiden: 

1. Die nach Fleckfieber auftretenden Kampferölgranulome. Letztere 
brauchen für Fleckfieber nicht spezifisch zu sein und können auch 
nach anderen Krankheiten beobachtet werden. Immerhin kommt es 
beim Fleckfieber ganz besonders häufig zu diesen Erscheinungen, weil 
der Organismus infolge der herabgesetzten allgemeinen und lokalen 
Widerstandskraft nicht die Fähigkeit besitzt, die Kampferöldepots zu 
resorbieren. Wir unterscheiden 2 Untergruppen der Kampferölgranulome: 

a) Die knötchenartige Form, welche dem richtigen Fleckfiebergranulom 
sehr ähnlich ist und an der Injektionsstelle des Kampferöls entsteht. 
Durch den Lymphstrom verschleppt, können diese Granulome auch in 
einiger Entfernung von der ursprüngli.hen Injektionsstelle en:stehen. 

b) Die infiliratartige Form, welche in Form kleinerer oder größerer 
flächenartiger Infiltrate an den Injektionsstellen entsteht. Die In- 
filtrate nehmen häufig nicht nur das Unterhautzellgewebe, sondern 
auch größere Bezirke der Haut ein. Diese Infiltrate sind schmerzhaft 
und können jahrelang einer konservativen Therapie trotzen. Wir 
haben in mehreren Fällen durch Excision des Infiltrats mitsamt 
größeren Hautpartien die Patienten von ihren Beschwerden geheilt. 

Die infiltrierten Hautpartien am Oberarm und Oberschenkel einer 
von uns operierten Krankenschwester waren so groß, daß in diesem 
Fall die Deckung des Defektes erst nach Anlegung von Potepannunge: 
schnitten möglich war. 

2. Die. spezifischen Fleckfiebergranulome, welche ihre Entstehung 
autolytischen Vorgängen im Unterhautfettgewebe verdanken. Auch 
hier können wir 2 Untergruppen unterscheiden: 


Archiv f. klin. Chirurgie. 123, 49 
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a) Die knötchenartige Form. 

b) Die flächenartig sich verbreitende Form, welche selten beobachtet 
wird und unter Umständen eine ganze Extremität in deren ganzer 
Circumferenz erfassen kann. Die granulomatösen Massen lassen sich 
hierbei unter der Haut auf einer großen Ausdehnung als diffuse Ge- 
schwulst mit höckeriger Oberfläche palpieren. Die Granulombildung 
geht hierbei auch in die Tiefe und kann durch Druck auf die Venen- 
stämme zu einem starken Ödem führen. Durch Druck auf die Nerven- 
stämme können neuralgieartige Schmerzen einsetzen. 

Dieses Krankheitsbild wird scheinbar ungemein selten beobachtet 
und ist unserem Wissen nach von uns zuerst beschrieben worden. Zur 
Illustration sei eine Krankengeschichte kurz wiedergegeben: 


Nr. 327. Eine 29jähr. Frau bemerkte 4 Wochen nach überstandenem Fleck- 
fieber, in dessen Verlauf keine Kampferinjektionen ausgeführt worden waren, 
eine langsam, aber stetig zunehmende Schwellung des rechten Oberarmes zunächst 
an der Außenfläche, dann auch an der Innenfläche. Nach einer Woche griff die 
Geschwulst, welche derb anzufühlen war, auch auf den Unterarm über. In diesem 
Zustand kam sie in unsere Beobachtung. Allgemeinzustand gut. Temperatur nor- 
'mal. Die untere Hälfte des Oberarmes ist in dessen ganzer Circumferenz von einer 
derben, höckerigen Geschwulst eingenommen, welche völlig druckunempfindlich ist. 
Der Oberarm ist an der entsprechenden Stelle um 8cm dicker als der normale Arm. 
Die Schwellung geht auf den Ellenbogen und Unterarm über, hat hier aber eine 
mehr teigige Konsistenz und reicht bis zum Handgelenk. Die Hand normal. Ellen- 
bogen- und Handgelenk frei. In der Gegend des Oberarmes eine scharf um- 
schriebene Stelle mit sehr starker Druckempfindlichkeit. An dieser Stelle ist die 
Schwellung bretthart. Die Haut über dieser Stelle stark gerötet. Nach einigen 
Tagen setzt ein Ödem des Handrückens ein und es treten neuralgieähnliche Schmer- 
‘zen im Unterarm und der Hand ein. Die Sensibilität im unteren Drittel des Unter- 
armes und der Hand ist herabgesetzt. 

Da die Schmerzen und die Schwellung immer weiter zunehmen, wird schließ- 
lich unter Vermutung einer beginnenden Eiterung an den druckempfindlichsten 
Stellen am Ober- und Unterarm unter Chloräthylrausch eingeschnitten. Das 
"Gewebe erweist sich als stark infiltriert. Nirgends Eiter. Excision eines Gewebs- 
stückchens. Trockenverband ohne Tamponade. Nach der Incision schwinden 
-die Schmerzen und die Schwellung fällt allmählich ab. Nach 12 Tagen sind die 
ziemlich tiefen Einschnitte ohne Eiterbildung verheilt und die höckerige Schwellung 
völlig verschwunden. Histologisch ließ sich das typische vorhin geschilderte Bild des 
Fettgewebsgranuloms nachweisen. 


Was die Behandlung der richtigen Fleckfiebergranulome betrifft. 
so muß sie natürlich konservativ sein, da sie einer völligen Resorption 
ohne unser Zutun fähig sind. 


DI. Speicheldrüsen. 
Die Speicheldrüsenentzündungen gehören beim Fleckfieber zu den 
häufigsten chirurgischen Komplikationen. Nach Herzen!) betreffen 


— men 


1) P. Herzen, Über Parotitis bei Fleckfieber. Klinitschesskaja Medizina Jp. 1. 
Nr. 3, S. 29—32; September 1921 (Russisch) und Arch. f. klin. Chirurg. 125. 1923. 





und Nachkrankheiten des Fleckfiebers, Rückfallfiebers usw. 153 


16% aller chirurgischen Komplikationen die Ohrspeicheldrüse. Nach 
den Statistiken der letzten Jahre ist die Parotitis als Fleckfieber- 
komplikation wesentlich häufiger geworden. Während Fremmert!) 
im Verlaufe einer Fleckfieberepidemie in Petersburg 1886 auf 5658 
Fleckfieberfälle nur 26 Parotitiden (0,4%) zählt, geben Nikitin (l. c.) 
(Petersburg) 1919—1920 und Sawadski?) (Rostow a. D.) 4—4,8% an. 
Unsere Erfahrungen gründen sich auf 36 eigene Beobachtungen. 

Wir unterscheiden 2 Formen der Fleckfieberparotitis: 

1. Die metastatische Form auf der Höhe des Fieberstadiums als Teil- 
crscheinung der Fleckfiebersepticämie, welche meist zum Tode führt 
(s. Kap. 1). 

2. Die stomatogene Form, welche meist am „12. bis 14. Tage beginnt 
und an und für sich gutartig ist. 

Die Frage der Fleckfieberparotitis ist sehr groß. In vorliegenden 
Mitteilungen können nur ganz allgemeine Angaben gemacht werden. 
In der Pathogenese der Parotitis bei den akuten Infektionskrankheiten 
möchte ich mich Heineke®) und Herzen anschließen, welche eine 
stomatogene Entstehung derselben für bewiesen halten. Für die aller- 
größte Mehrzahl der Fälle trifft dieses jedenfalls zu. 

Zur aufsteigenden Infektion kommt es nach Aufhören der normalen 
Funktion der Speicheldrüsen — eine Vorbedingung, welche bei Fleck- 
fieberkranken sehr bald gegeben ist. Hierauf kommt es zur Aus- 
trocknung der Mundhöhle und die Infektionskeime wandern längs 
den Ausführungsgängen in die Drüse. Aus diesem Grunde ist die Pro- 
phylaxe bei Fleckfieber ungemein wichtig. Wenn möglich ist der 
Kauakt durchzuführen. Wasser muß stets in großer Menge zu sich 
genommen werden. Die Mundhöhle muß vorsichtig mit feuchten 
Wattebäuschen ausgetupft werden. Herzen empfiehlt, den Mund mit 
Citronensäure auszutupfen, was fraglos zweckmäßig ist. Unvorsichtiges 
und zu häufiges Auswischen wirkt traumatisierend und hat das Gegen- 
teil zur Folge. Hiermit mag es vielleicht zusammenhängen, daß die 
Fleckfieberparotitis bei Kranken der gebildeten Stände häufiger beob- 
achtet wird. In der größten Mehrzahl der Fälle wird die Behandlung 
operativ sein müssen. Falls der entzündliche Prozeß in der Pars prae- 
auricularis der Ohrspeicheldrüse konzentriert ist, kann Resorption 
beobachtet werden. Ist der submandibulare Teil der Drüse erkrankt, 
80 kommt es stets zur eitrigen Einschmelzung. 





1) Fremmert (St. Petersburg), Die Parotitis. Dtsch. Äh f. klin. Med. 38. 
886. 


3) J. W. Sawadski, Bericht über die Klinik des Fleckfiebers auf Grund eigener 
Beobachtungen. Epidemitscheski Sbornik Rostow a. D. 1921, S. 11—15. 

3) H. Heineke, Verletzungen und E Krankheiten der ee 
Dtsch. Chirurg. Lief. 33. 1913. 
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In der Behandlung der Fleckfieberparotitis lassen sich 2 Richtungen 
feststellen: 

l. Gegner der Frühoperation (Herzen u.a.), welche angeben, daß 
eine Frühincision nicht alle Eiterherde eröffnen kann, weswegen letztere 
dann in mehreren Sitzungen eröffnet werden müssen. Nach zu frühen 
Incisionen will Herzen hartnäckige Fisteln beobachtet haben. 

2. Vertreter der Frühoperation, zu welchen auch wir gehören. Der 
Vorteil der Frühoperation besteht darin, daß die eitrige Einschmelzung 
bei frühzeitiger Eröffnung daran gehindert wird, in die Tiefe zu dringen. 
Die Perforation in die Nachbarorgane wird verhütet. Ferner sind 
wir in der Lage, durch Incision der Fascia parotidea, die meist prall 
gespannt erscheint, die unerträglichen Schmerzen wesentlich zu 
mildern — ein Faktum, welches doch wohl einzuschätzen ist. 

Hartnäckige Fisteln nach Frühincision haben wir nur l mal beob- 
achtet. In der größten Mehrzahl der Fälle sind wir mit einer einmaligen 
Incision ausgekommen. 

Ganz kurz wollen wir die Frage der Folgeerscheinungen der Fleck- 
fieberparotitis streifen und 2 Komplikationen erwähnen, die praktische 
Bedeutung haben: 

1. Die Affektionen des Nervus facialis. Letztere sind trotz der 
großen Anzahl von Fleckfieberparotitiden, die in Rußland beobachtet 
werden, nicht allzu häufig. Eine Reihe von Paresen und Lähmungen 
ist vorübergehend und schwindet nach einigen Wochen. Lissizym!) 
konnte den freiliegenden Nervus facialis aus der nekrotischen Parotitis 
frei präparieren und unter den Masseterrand verschieben, wodurch ein 
Untergang des Nerven vermieden werden konnte. 

2. Die Hyperhidrosis parotidea nach Fleckfieberparotitis. 

Diese sehr seltene Erkrankung hatten wir Gelegenheit zum ersten- 
mal in der Literatur nach Fleckfieber zu beobachten und konnten 
unseren Kranken in ärztlichen Gesellschaften demonstrieren ?). 


Nr. 257. Es handelte sich um einen Fleckfieberkranken, den wir einer rechts- 
seitigen Parotitis wegen operierten. Die Fascia parotidea wurde gespalten, worauf 
die eitrig zersetzte Drüse zu Gesicht kam. 4 Tage nach der Incision trat eine 
vorübergehende Facialisparese ein. Heilung. Funktion der Speicheldrüsen ohne 
Störung. 8 Monate nach der Operation traten sonderbare Erscheinungen auf. 
Beim Essen machte sich eine völlig umschriebene intensive Rötung der rechten 
Gesichtshälfte und des Halses bemerkbar, worauf nach einigen Minuten an der- 
selben Stelle der Schweiß in Tropfen hervorzutreten begann. Der Schweiß perit 
in solchen Mengen, daß der Kranke sich zum Essen mit einem Handtuch versehen 

1) M. 8. Lissizyn, Ein Fall von Isolation des Nervus facialis aus der eitrig 
zersetzten Ohrspeicheldrüse nach Fleckfieber mit Wiederherstellung der Funktion. 
Westnik Chirurgii i pogranitschnych oblastei 1922. 

2) E. Hesse, Hyperhidrosis parotides nach Fleckfieberparotitis. Verhandl. d. 
Wiss. Ver. des Obuchow-Krankenhauses 1920. 
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muß, welches völlig durchtränkt wird. Die Reaktion der ausgeschiedenen Flüssig- 
keit ist sauer, die Ptyalinreaktion negativ. 

Ähnliche Fälle wurden von Schipizyn in Perm, wie uns aus einer 
persönlichen Mitteilung bekannt, nach: Fleckfieberparotitis beobachtet. 
Das Wesen dieser eigenartigen Erkrankung ist noch nicht geklärt, 
doch muß es sich um Reflexe handeln, die einen Zusammenhang der 
Geschmacksorgane mit den die Schweißsekretion auslösenden Nerven- 
endigungen vermitteln. Die Literatur der Hyperhidrosis parotidea 
überhaupt ist sehr spärlich (vgl. Heineke, Deutsche Chirurgie, Lief. 33, 
2. Hälfte, 2. Teil, S. 457—460). Wir werden diese Frage in einer 
Sonderabhandlung noch besprechen. 

Beim Rückfallfieber wird die Ohrspeicheldrüsenentzündung gleich- 
falls nicht selten angetroffen, doch schwanken die Angaben über ihre 
Häufigkeit in weiten Grenzen. Fremmert (l. c.) beobachtete auf 7858 
Recurrensfälle bloß 22 Parotitiden (0,28%). Spätere Autoren berech- 
nen 0,5—5,0%. Am häufigsten tritt die Rückfallfieberparotitis nach 
dem 2. Anfall auf, seltener in den übrigen Recurrensphasen. 

Die übrigen Speicheldrüsen (Submaxrillaris und Sublingualis) er- 
kranken beim Fleck- und Rückfallfieber unvergleichlich seltener. 
Ratner, welcher 131 Fleckfieberparotitiden beobachtete, hat bloß 
1 Fall von Vereiterung der Gl. submaxillaris beschrieben. Wir müssen 
uns der Hypothese Herzens anschließen, welcher annimmt, daß die 
Bakterien im schleimigen Sekret der Gl. submaxillaris und sublingualis 
in ihren Bewegungen gehemmt werden und so ein Vordringen in den 
Speichelgängen schwer möglich ist. 


IV. Zunge und Tonsillen. 

Die Infarkte und Phlegmone der Zunge gehören beim Fleckfieber 
und Rückfallfieber zu den größten Seltenheiten, werden aber immerhin 
beim Rückfallfieber häufiger als beim Fleckfieber beobachtet. M. Hesse 
(l. c.) hat in den mit biliösem Typhoid (N-Paratyphus) komplizierten 
Fällen von Rückfallfieber größere Blutergüsse in der Zunge beobachtet. 
In der Literatur konnten wir 12 Fälle von Glossitis phlegmonosa nach 
Recurrens mit einer Sterblichkeit von 58% finden. Auch einen Fall 
von Gangräne der Zungenspitze bei Recurrens konnten wir beobachten. 

Auch Erkrankungen der Tonsillen werden bei den genannten 
Leiden nicht häufig beobachtet — besonders eitrige Entzündung ist 
selten. Rabinowitsch (l. c.) hat 8 Fälle von eitriger Tonsillitis bei Rück- 
fallfieber beschrieben. Woroninal) beobachtete unter 16 Fällen von 
Paratyphus N (nach ihrer Nomenklatur ‚„bipolare Sepsis‘) 2 Fälle 
von eitriger. Infiltrierung der Tonsillen. 


1) Woronina, Eine neue typhusähnliche Erkrankung. Kubanski Mediz. 
Westnik Nr. 5-8. 1921 und Archiv experim. Mediziny Nr. 1. 
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V. Ohr. 


Wesentlich häufiger als die vorhin erwähnten Organe wird das 
Ohr beim Fleckfieber betroffen. Die Angaben über die Häufigkeit 
der Ohraffektionen beim Fleckfieber lauten sehr verschieden. Während 
nach Curschmann (l. c.) einzelne deutsche Autoren bis zu 3%, Kompli- 
kationen von seiten des Ohres angeben, haben neuere russische Autoren 
bloß 1% verzeichnet [Sawadski (l.c.), Schujeninoff!), Archipoff?)). 

Am häufigsten werden Entzündungen der Eustachischen Röhren 
und eitrige Entzündungen des Mittelohres beobachtet. Auch kann es 
im Anschluß an letztere zur eitrigen Mastoiditis kommen, die wiederum 
von allen ihren üblichen Folgeerscheinungen gefolgt sein kann (Hirn- 
absceß, Sinusthrombose usw.). Über Funktionsprüfungen des Ohres 
nach Fleckfieber finden sich u.a. interessante Angaben bei Hart- 
mann?®), Habermann‘), Undritz5) und Steinmann’), auf welche in 
dieser Mitteilung nicht näher eingegangen werden soll. 

Auch beim Rückfallfieber werden in etwa 1—2%, der Fälle Kompli- 
kationen von seiten des Ohres beobachtet, welche gewöhnlich nach 
der Krisis einsetzen. Nach Paratyphus N gehört die Otitis media 
purulenta zu den nicht seltenen Komplikationen, wobei im Eiter die 
Paratyphusbacillen nachgewiesen werden. 

Die Schwerhörigkeit, welche im Anschluß an Fleckfieber und Rück- 
fallfieber im Rekonvaleszenzstadium beobachtet wird, ist in den aller- 
meisten Fällen nicht als Resultat lokaler entzündlicher Erscheinungen 
anzusehen, sondern muß als Folge eines Blutergusses in den Vestibular- 
apparat aufgefaßt werden [Klose’)]. 


VI. Schilddrüse, Milchdrüse. 


Im Verlaufe des Fleckfiebers sind als sehr seltene Beobachtungen 
von einzelnen Autoren einige Fälle von Schwellung der Schilddrüse 
beobachtet worden. Eitrige Einschmelzung wurde nicht beobachtet. 


ı) 8. P. Schujeninoff, Pathologisch-anatomische Veränderungen beim Fleck- 
fieber. Verhandlungen der 3. Konferenz der Petersburger Mediz. Gesellschaften 192. 
2) Archipoff, Ohrkomplikation nach Fleckfieber. Medizinsky Journal Nr. 8—19. 

l. 


3) Hartmann zit. naoh Curschmann. 

4) Habermann, zit. nach Curschmann. 

5) Undritz, Funktionsprüfungen des Ohres an 60 Fleckfieberkranken. Ver- 
handlungen der wissenschaftl. Sitzungen der Ärzte der Militär-medizinischen Aka- 
demie in Petersburg 1921. | 

e\ K. B. Steinmann, Über die Veränderungen der Hörfähigkeit bei Fleckfieber- 
kranken. Festschrift zum 50jähr. Amtsjubiläum Prof. Netschajews, 1, 220—225. 
1922. (Russisch.) 

7?) Klose, Die chirurgischen Komplikationen der Kriegsseuchen. Ergebn. d. 
Chirurg. u. Orthopädie 13. 1921. 
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Hierher gehören die Fälle Lewyst), Riesenkampffs a Mit- 
teilung), Ratners (l. c.) 3 Fälle u.a. 

Nr. 183. Wir konnten gleichfalls einen Fall von Strumitis bei einer Frau be- 
obachten, bei welcher die Schwellung der Schilddrüse 3 Wochen nach Ablauf des 
Fleckfiebers eingesetzt hatte. In diesem Fall fiel die eisenharte (Strumitis siderea) 
Konsistenz der Thyreoidea auf bei verhältnismäßig geringer Druckempfindlichkeit. 
Auswärts war der Fall als phlegmonöse Strumitis aufgefaßt worden und die Incision 
in Frage gezogen. Bei konservativer Behandlung ging die Schwellung in unserem 
Fall innerhalb von 2 Wochen zurück. 

Auch beim Rückfallfieber kann es zur starken Anschwellung der 
Schilddrüse kommen. Interessant ist hier das periodische An- und 
Abschwellen, welches parallel mit den Fieberwellen beobacntel wird 
[Rabinowitsch (l. c.)]. 

Auch die Milchdrüse kann entzündliche Erscheinungen im Verlaufe 
der beiden Seuchen zeigen, und zwar kommen auch bei Männern An- 
schwellungen der Drüsengegend vor. Eitrige Einschmelzung haben 
wir nie beobachten können, und zeigen diese Schwellungen stets Tendenz 
zur Rückbildung. 

VII. Kehlkopt. 

Beim Fleckfieber hat die Chondritis und Perichondritis der Kehl- 
kopfknorpel eine große chirurgisch praktische Bedeutung. Sonderbar 
erscheint es, daß wir im Norden Rußlands verhältnismäßig selten 
dicso schweren Komplikationen beobachten konnten, während im 
Osten und Süden der Republik bis zu 4%, Kehlkopfaffektionen beob- 
achtet wurden. Die Prognose dieser Erkrankung ist sehr ernst. Von 
10 Kranken, welche ich rechtzeitig operieren konnte, habe ich 7 ver- 
loren. Die Knorpelnekrose beginnt gewöhnlich am Ende des 1. oder 
zu Beginn des 2. Monats und wird meist in den Fällen beobachtet, 
welche mit schwerer Prostration einhergehen. Zunächst zeigt sich ein 
Ulcus der Kehlkopfschleimhaut, dann wird der Knorpel entblößt, 
und es kommt zur Sequesterbildung. Die tiefgreifenden Knorpel- 
nekrosen können Anlaß zu peritrachealen Eiterungen geben. In sel- 
tenen Fällen werden sämtliche Knorpel des Kehlkopfes von der Nekrose 
ergriffen [Lewy (l. c.)). 

Auch beim Rückfallfieber werden dieselben Erscheinungen beob- 
achtet, aber immerhin seltener. Allerdings sind Epidemien besonders 
in Deutschland [Eggebrecht?2)] beobachtet worden, im Verlaufe welcher 
die Kehlkopfaffektionen häufig waren. So wurde z.B. die eitrige 
Infiltration der Epiglottis nach Eggebrecht im Verlaufe einer Epidemie 
ungemein häufig beobachtet. 

1) Lewy, Beobachtungen über Rückfallfieber. Münch. med. Wochenschr. 
1915, Nr. 37. 


2) Eggebrecht, Das Rückfallfieber. Nothnagels Handb. d. spez. Pathol. u. 
Therapie 1902. 
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Im Anschluß an die geschilderten Veränderungen des Kehlkopfes 
kann es zu Glottisöedem und schweren Atemstörungen kommen, welche 
die sofortige Ausführung der Tracheotomie nötig machen können. 
Fedorowitsch!) hat in 100 Fällen von Knorpelnekrosen 20 mal tracheo- 
tomieren müssen. 

Jedoch trotz rechtzeitig ausgeführter Tracheotomie geht ein großer 
Prozentsatz derKranken an konsekutiver Aspirationspneumonie zugrunde. 

Zu den schweren Folgeerscheinungen der Knorpelnekrosen nach 
Fleckfieber und Recurrens gehören die Kehlkopfstenosen, welche die 
Ausführung einer Laryngofissur nötig machen können, die trotz sach- 
gemäßer Ausführung — wie wir aus persönlicher Erfahrung wissen — 
nicht immer zum Ziele führt. 

Über die Posticuslähmungen der Kehlkopfmuskulatur wird in 
Kapitel XXI berichtet werden. 


VIII. Lungen und Pleura. 

Eine der häufigsten Komplikationen der im vorigen Kapitel ge- 
schilderten Kehlkopfperichondritis bei Fleckfieber ist die Aspirations- 
pneumonie, welche zu Lungengangrän und putrider Pleuritis führen 
kann. Letztere beiden Komplikationen werden auch nach Lungen- 
infarkten beobachtet. Brauer (l.c.) sah sogar Totalgangrän einzelner 
Lungenlappen nach Fleckfieber. Auch Lungenabscesse und interlobäre 
eitrige Pleuritiden werden beobachtet. Beschrieben sind ferner einzelne 
Fälle von Embolie der Arteria pulmonalis im Verlaufe des Fleckfiebers 
mit momentanem tödlichem Ausgang. Im allgemeinen haben wir in 
Rußland eitrige Pleuritiden nach Fleckfieber nichtlaryngealen Ur- 
sprunges selten beobachten können. Nekitin (l. c.) gibt 0,9%, Sawadskı 
(l.c.) 0,16% an. In diesen Fällen ist der Ausgangspunkt entweder in 
ciner Pneumonie oder in embolischen Vorgängen in den Lungenarterien 
kleineren Kalibers zu suchen. 

Bei den gewöhnlichen Formen des Rückfallfiebers sind Lungen- 
komplikationen sehr selten. Bei den paratyphösen Nachkrankheiten 
der Recurrens hingegen kommt es häufig zu Veränderungen in der 
Lunge, doch haben diese Veränderungen verhältnismäßig wenig chirur- 
gisches Interesse. Kulescha (l. c.) beobachtete 163 Fälle von Lungen- 
komplikationen (60%). Hiervon handelte es sich in 5l Fällen um 
Bronchopneumonien, welche häufig in Eiterung übergingen. Die Ur- 
sache der eitrigen Pleuritis beim Paratyphus N nach Recurrens waren 
in den meisten Fällen hämorrhagische und in Eiterung übergegangene 
Infarkte (30 Fälle). | 


1) Fedorowitsch, Knorpelnekrosen. Verhandl. der Gesellschaft f. theoretische 
und praktische Medizin an der Universität Astrachan 1921. EPEETRE Djelo 
Nr. 11—15. 1921. (Russisch.) 
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IX. Peritoneum und Magendarmkanal. 


Die beim Fleckfieber beobachteten Peritonitiden eitrigen Charakters 
beruhen am häufigsten auf Thrombose der Mesenterialarterien und 
der konsekutiven Darmgangrän und werden in Kapitel XVIII be- 
sprochen werden [Gregory!), Loewenthal?)]. 

Beim Rückfallfieber sind Erkrankungen des Bauchfells und des 
Digestionstraktus gleichfalls beobachtet. Über die im Zusammenhang 
mit den Gefäßveränderungen beobachteten Erscheinungen vgl. Ka- 
pitel XVIII. 

Über Peritonitis lienogenen Ursprungs bei Recurrens vgl. Kap. XI. 

Sowohl beim Fleckfieber als Rückfallfieber werden primäre eitrige 
Bauchfellentzündungen beobachtet, für welche kein Ausgangspunkt in 
den Organen der Bauchhöhle gefunden werden kann. Diese Peri- 
tonitiden müssen als metastatische gedeutet werden und sind als Teil- 
erscheinurig der in Kap. I geschilderten Fleckfieber- und Rückfallfieber- 
septicämie aufzufassen. Die Fälle zeigen natürlich eine infauste Prognose. 

Ein sehr charakteristischer Fall sei hier als Beispiel angegeben 
(Iwaschenzoff): 

Nach Recurrens entwickelt sich bei einem Mann das charakteristische Bild 
eines Paratyphus Erzindjan mit Entzündung der Ellenbogen und Schultergelenke. 
Zunächst gutartiger Verlauf und Abklingen des paratyphösen Erscheinungen. 
Darauf treten ganz unerwartet die Erscheinungen einer rasch fortschreitenden 
Peritonitis auf. Operation ergibt eine eitrige Peritonitis, wobei der Ausgangspunkt 
derselben in der Bauchhöhle nicht gefunden werden kann. Tod. Auch bei der 
Sektion ergibt sich kein sicherer Ausgangspunkt der eitrigen Peritonitis. Aus dem 


Darminhalt und dem peritonealen Eiter ließ sich eine Reinkultur des Paratyphus N, 
(Erzindjan) züchten. 


X. Leber und Gallenblase. 


Chirurgische Komplikationen von seiten der Leber bei Fleckfieber 
haben wir persönlich bisher nicht beobachten können. Rainer beob- 
achtete 4 Fälle von Leberabsceß nach Fleckfieber. Wohl aber beob- 
achteten wir bei Rückfallfieber einen Fall von Leberabsceß, bei welchem 
durch den Prosektor unseres Krankenhauses, Dr. V. Wituschinsky, 
ein interessanter bakteriologischer Befund erhoben werden konnte: 


Nr. 372. Es handelte sich um eine betagte Frau, welche auswärts 2 Anfälle 
von Recurrens durchgemacht und in sehr schwerem Zustande dem Krankenhaus 
überwiesen wurde. Wenige Stunden nach der Aufnahme starb die Frau. Zur 
Sektion ließ sich das typische Bild der N-Paratyphusmischinfektion nach Recurrens 
konstatieren (Nierenabscesse multiplen Charakters, Milzabsceß usw.), doch konnte 
die sorgfältige bakteriologische Untersuchung des Herzblutes und des Organeiters 


1) A. W. Gregory, Peritonitis nach Thrombose der Mesenterialgefäße bei Fleck- 
fieber. Wratschebny Westnik Wologda 1921 und Verhandl. des XV. Russ. Chirurg.- 
Kongresses 1922. nn 

2) D. Loewenthal, Peritonitis nach Thrombose der Mesenterialgefäße bei Fleck- 
fieber. Wratschebny Westnik Wologda 1821. (Russisch.) 
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keine Paratyphusbakterien entdecken. Außerdem fand sich ein etwa kirschkern- 
großer LeberabsceßB — eine Erscheinung, welche bei N-Paratyphus sonst nicht 
beobachtet wird. Da aus Blut und Eiter der Bac. coli communis in Reinkultur ge- 
züchtet werden konnte, müssen wir diesen Fall in die seltene Gruppe der Colimisch- 
infektionen bei Recurrens zählen. Von anderen Autoren sind Leberabscesse bei 
Rückfallfieber nicht beschrieben worden. 

Über Vereiterung von Leberechinokokkuscysten im Verlaufe des Fleck- 
fiebers und Rückfallfiebers werden wir in Kap. XXII berichten. 

Schon häufiger werden Veränderungen von seiten der Gallenblase 
im Verlaufe des Fleckfiebers beobachtet, und zwar handelt es sich um 
Entzündungen derselben. 

Sawadski beobachtete 4 Fälle, Schujeninoff 1 Fall. Wir konnten 
auch 1 Fall beobachten. Es sind 2 Formen der Cholecystitis nach 
Fleckfieber zu unterscheiden: 

l. Die eitrige metastatische Cholecystitis als Teilerscheinung der 
Fleckfiebersepticämie, welche zum Tode führt (vgl. Kap.]). 

2. Die lokale, seröse oder eitrige Cholecystitis nach Fleckfieber als 
Nachkrankheit der letzteren mit gutartigem Verlauf. 

Eıwähnt werden muß, daß alte kalkulöse Cholecystitiden im Ver- 
laufe des Fleckfiebers gelegentlich aufflackern können (vgl. Kap. XXII). 

Einen ganz ungewöhnlichen Fall von Thrombose der Lebervenen 
konnte Bashenoff!) beobachten. Seines chirurgischen Interesses wegen 
sei der Fall hier angeführt: 

19jähr. Student. Arı 8. Fleckfiebertage Bauchschwellung, deutlicher Ascites. 
Bluterbrechen und blutiger Stuhl. Am 16. Tage Temperaturabfall, der Bauch 
schwillt aber noch mehr an. Am 32. Tage Punktion der Bauchhöhle und Ent- 
leerung von 10 Liter Flüssigkeit. Harnmenge 200-450 ccm. Die Punktion muß 
wegen stets erneuter Flüssigkeitsansammlung alle 10—12 Tage wiederholt werden. 
Es wird ein Hindernis im System der Vena porta angenommen. Nach mehreren 
Punktionen Operation nach Talma. 2 Wochen später Tod. Sektion: Thrombose 
der Lebervenen von mittlerem und kleinerem Kaliber, venöse Hyperämie, neu- 
gebildetes interlobuläres Bindegewebe, kleinzellige Infiltration. Keine Perihepstiti=. 
Die großen Lebergefäße durchgängig. 

Auch beim Rückfallfieber wird Cholecystitis beobachtet, die wohl 
in Gen meisten Fällen auf paıatyphöse Infektion zurückzuführen ist. 

Am 25. XI. 1923 operierten wir eine Frau wegen eitriger kalkulöser Chole- 
cystitis, die vor einigen Monaten Recurrens und Abdominaltyphus durchgemacht. 


Im Eiter der Gallenblase konnten Paratyphus N-Stäbchen nachgewiesen werden. 
Cholecystectomie ohne Drainage. Heilung. 


XI. Milz. 


Im Verlaufe des Fleckfiebers sind Komplikationen von seiten der 
Milz beschrieben worden, jedoch sind solche Beobachtungen selten. 


1) Bashenoff, Thrombose der Lebervenen als Komplikation des Fleckfiebers. 
Sapisski Tulskowo Gubsdrawa Nr. 2, S. 13—17. 1921. 
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Ratner beschrieb 2 Fälle von Milzabsceß nach Fleckfieber und 
Fleroff!) erwähnt 1 Fall von Milzruptur. Während nun die chirur- 
gischen Milzkomplikationen .nach Fleckfieber zu den Seltenheiten ge- 
hören, beobachten wir bei Rückfallfieber dieselben in verhältnismäßig 
großer Anzahl. 


Wir unterscheiden folgende Gruppen diamod Milzkompli- 
kationen nach Rückfallfieber: 

1. Milzrupiuren, hervorgerufen durch allzu starke Blutüberfüllung, 
wobei die Kranken am intraperitonealen Bluterguß zugrunde gehen, 
wenn nicht rechtzeitig chirurgisch eingegriffen wird. Eine solche Er- 
scheinung kann nicht wundernehmen, wenn man bedenkt, daß die 
Recurrensmilz in der Regel 600-700 g wiegt. Kulescha konnte wäh- 
rend der letzten Recurrensepidemje in Petersburg nicht selten ein 
Milzgewicht bis zu 1500 g feststellen, ja Kütiner?) hat einen Fall be- 
schrieben, in welchem die Milz ein Gewicht von 2235 g erreichte. 

2. Milzinfarkte werden im Verlaufe der letzten Epidemie ungemein 
häufig beobachtet (40%). Die meisten dieser Infarkte sind einer 
spontanen Rückbildung fähig. Größere Infarkte jedoch können unter 
Umständen in Eiterung übergehen. Wir haben den Eindruck davon- 
getragen, daß die Vereiterung der Milzinfarkte seit 1919 wesentlich 
häufiger geworden ist, und hängt das sicher mit der seit diesem Jahr 
endemisch gewordenen paratyphösen Mischinfektion des Recurrens 
zusammen. KÄKulescha (l.c.) beobachtete 128 anämische Infarkte der 
Milz, von welchen 37 vereitert waren. Die vereiterten Infarkte im- 
ponieren meist als multiple, seltener solitäre Abscesse, welche die 
ganze Milz durchsetzen können. 

3. Milzabscesse nach Recurrens zeigen einen sehr charakteristischen 
Verlauf, welcher durch Sequestration des Milzgewebes bedingt ist. 
Die Sequesterbildung der Milz kann so weit führen, daß in der freien 
Bauchhöhle größere abgestoßene Milzstücke gefunden werden können. 
Der Milzeiter ist von sahnenartiger Konsistenz, schokoladenfarbig. 
Der Geruch ist nicht typisch. Bakteriologisch kann er steril sein. In 
letzter Zeit gelang es vielfach, die Bakterien der N-Paratyphusgruppe 
nachzuweisen. 

Ruptur des Milzabscesses und Erguß des Eiters in die freie Bauch- 
höhle wird nach Pikin?) in 5,6%, der Fälle beobachtet. In den meisten 
Fällen ist ein Trauma (Delirium) als Anlaß anzusehen. Eine Perfo- 
rationsperitonitis allgemeinen Charakters wird infolge dieser Rupturen 


1) K. F. Fleroff, Typhus exanthematicus. Moskau 1914, 162 Seiten. (Russisch.) 

2) Küttner, Pathologisch-anatomische Veränderungen bei Febris recurrens. 
St. Petersburger med. Zeitschr. 8. 1865. 

3) Th. M. Pikin, Milzabscesse nach Rückfallfieber. Festschrift zum 50jähr. 
Amtejubiläum Prof. Netechajews, 2. St. Petersburg 1922. 
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der Milzabscesse seltener beobachtet, als man erwarten könnte. In einer 
Reihe von Fällen entstehen Verklebungen, und es kommt zur Aus- 
bildung eines circumscripten Eiterherdes. Doch sind auch Perfo- 
rationen in die Nachbarorgane beobachtet worden [linke Pleurahöhle, 
Colon descendens; Gandin!), Pikin], welche in diagnostischer Hin- 
sicht große Schwierigkeiten gezeigt. Kommt es zur freien Peritonitis, 
so zeigt der Eiter der Bauchhöhle wiederum einige charakteristische 
Merkmale. In solchen Fällen ist in der Bauchhöhle nur wenig Eiter 
vorhanden, letzterer trägt fibrinös-hämorrhagischen Charakter, was 
zur Verklebung der Darmschlingen untereinander beiträgt. Hierdurch 
ist auch der torpide Verlauf zu erklären, weswegen die intravitale 
Diagnose sehr erschwert ist. Ein linksseitiges seröses (reaktives) 
Pleuraexsudat wird uns häufig als Wegweiser dienen können Je nach 
der Lokalisation des Milzabscesses werden wir den Bauchschnitt oder 
die transdiaphragmale Laparotomie als Operationsmethode zur Frei- 
legung des Milzabscesses wählen. 


XII. Nieren und Harnwege. 


Beim Fleckfieber gehören chirurgische Erkrankungen der Nieren 
und Harnwege zu den Seltenheiten. Klose (l.c.) und Schujeninoff (1. c.) 
haben Infarkte mit nachfolgender Paranephritis beschrieben. Da- 
gegen sind die Pyelitis und Cystitis bei Fleckfieber nicht ganz seltene 
Erscheinungen. Die Prognose dieser Komplikationen ist im allge- 
meinen günstig. 

Viel häufiger sind Nierenkomplikationen im Gefolge des Rückfall- 
fiebers. Besonders die paratyphösen Nachkrankheiten des letzteren 
zeigen in der Regel Störungen von seiten des Harnapparates. Nieren- 
infarkte wurden am Sektionsmaterial des Peter-Paul-Krankenhauses 
in St. Petersburg [M. Hesse (l. c.)] in 30% festgestellt. Nach Kulescha 
(l.c.) wurden dieselben bei der N-Paratyphobacillose in 30%, der Fälle be- 
obachtet. Bei dieser Erkrankung finden wir kleine, multiple Eiterherde 
häufiger in der Rindensubstanz der Niere. Diese Eiterherde können in 
derart großer Menge vorhanden sein, daß die Niere ein buntes Aussehen 
annimmt. Diese embolischen Nierenabscesse können, wie Kulescha 
nachgewiesen hat, unter günstigen Umständen durch Narbenbildung 
zur Ausheilung kommen, wie autoptisch in ‘Fällen, die später aus 
andern Ursachen zugrunde gingen, beobachtet werden konnte. Ihrer 
Multiplizität wegen haben diese Nierenabscesse natürlich nur wenig 
chirurgische Bedeutung. Außerdem sind sie meist mit multiplen Ab- 
scessen andrer Organe vergesellschaftet (vgl. Kap. I). 


1) Gandin, Ein Fall von Pyopneumothorax "intestinalen Ursprunges. Ref. 
Zentralorgan f. d. ges. Chirurg. 13, Nr. 3. 
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Die eitrige Erkrankung der Harnwege (Pyelitis, Cystitis) bei den 
paratyphösen Nachkrankheiten des Recurrens sind sehr häufig. Die 
paratyphösen Bakterien dringen aus den Harnkanälchen der Niere, 
in welche sie embolisch verschleppt, in das Nierenbecken und die 
Harnblase und können langdauernde Bakteriurie hervorrufen. Tigs 
konnte in 84,9%, aller N-Paratyphusfälle eine N-Paratyphusbakteriurie 
nachweisen. 


XII. Geschlechtsorgane (des Mannes). 


Im Verlaufe des Fleckfiebers sind die chirurgischen Komplikationen 
der männlichen Geschlechtsorgane nicht häufig. Es sind Hoden- und 
Nebenhodenentzündungen beschrieben worden, welche meist einen 
günstigen Verlauf zeigen. 

Wir wollen kurz eine exquisit seltene Beobachtung anführen, 
welche wir gemeinsam mit Privatdozent Dr. W.Gorasch in unserm 
Krankenhaus machen konnten: 

Nr. 89. Es handelte sich um einen Mann, welcher Fleckfieber durchgemacht 
hatte. Im Anschluß an diese Erkrankung entwickelte sich bei ihm eine Neben- 
hodenentzündung, welche schließlich durch eine Fistel nach außen aufbrach. Darauf 
begann die Infektion eine ascendierende Tendenz zu zeigen. Es kam zu einer 
eitrigen Spermatocystitis, welche sowohl ins Rectum als in die Harnblase per- 
forierte. Als Resultat ergab sich eine vesicorectale Fistel mit allen Beschwerden, 
welche von diesen erzeugt werden. Interessant ist, daß sich die Fistel ohne unser 
Zutun spontan schloß und der Mann völlig geheilt entlassen werden konnte. 

Beim Rückfallfieber werden gleichfalls nichteitrige Hoden- und 
Nebenhodenentzündungen beschrieben, welche unter Umständen auch 
einen eitrigen Charakter annehmen können (Eggebrecht). 


XIV. Gelenke. 


Beim Fleckfieber beobachten wir 2 Gruppen von Gelenkaffektionen: 

l. Die metastatische eitrige Form als Teilerscheinung des Fleck- 
fiebersepticämie, welche zum Tode führt (vgl. Kap. I). 

2. Die chronische, meist nichleitrige Form. 

Letztere Form ist von L. A. Leontjewa!) aus meiner Abteilung 
in einer besondern Arbeit beschrieben worden und stützt sich auf 
sehr interessante Beobachtungen. Wir wollen unsern Ausführungen 
einen ganz besonders bemerkenswerten Fall aus unserer Beobachtungs- 
reihe vorausschicken: | 

Nr. 142. Es handelt sich um eine 24jāhr. Frau, welche Fleckfieber durch- 
gemacht. In den letzten Tagen des 18 Tage währenden Fieberstadiums verspürte 


die Pat. ganz plötzlich sehr starke Schmerzen in den Füßen. Dieses akute Schmerz- 
stadium dauerte 3 Tage. Der behandelnde Arzt will in dieser Zeit Schwellung der 


1) L. A. Leontjewa, Zur Kasuistik der Gelenkerkrankungen nach Fleckfieber. 
Festschrift zum 25jähr. Amtsjubiläum Prof. J. Grekows, S. 414-420. St. Peters- 
burg 1921. (Russisch.) | 
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Füße konstatiert haben. Bei den ersten Gehversuchen erwies es sich, daß die Pat. 
völlig die Gehfähigkeit eingebüßt. In diesem Zustand wird die Kranke unserer 
Abteilung überwiesen. Die WaR. zunächst positiv, in weiteren Abständen von 
1—3 Monaten negativ — eine Erscheinung, welche bei Fleckfieber häufig beob- 
achtet wird. Nonne-Appeli negativ. Die neurologische Untersuchung (Dr. Giese 
und Prof. Bechterew) ergibt Herderkrankung des Zentralnervensystems mit Affek- 
tion des N. facialis, oculomotorius und hypoglossus und Veränderungen in der 
grauen Substanz des Rückenmarkes. 

Die Haut der erkrankten Füße normal. Muskelschwund. Normale Pulsation 
der Art. dorsalis pedis links, rechts schwächer. Der rechte Fuß zeigt den Bau 
eines Plattfußes höchsten Grades. (Vor der Erkrankung war der Fuß völlig normal.) 
In der Gegend der Oberfläche des Os naviculare und cuboideum Schwellung. Aktive 
und passive Beweglichkeit im Fußgelenk normal. Die gleichen Erscheinungen, 
aber in geringerem Maße, sehen wir am linken Fuß. Die Röntgenuntersuchung ergibt 
folgendes: Rechts Frontalaufnahme: Der Metatarsus I ist erweicht, die übrigen 
Metatarsalknochen sind aus ihren Grundgelenken luxiert. Die Basalflächen dieser 
Knochen sind zerstört. Auch die benachbarten Tarsalknochen erweisen sich als 
schwer destruktiv verändert. 

Seitlliche Aufnahme: Osteoplastische Periostitis mit Erweichung des I. Meta- 
tarsus, Luxation desselben und Knochenneubildung zwischen Basalfläche des 
I. Metatarsus und den Keilbeinen. Decalcinationsvorgänge in den übrigen Meta- 
tarsalknochen. 

Linl:s. Frontalaufnahme: Das Kahnbein ist zerstört, die Tarsalknochen sind 
gleichfalls zerstört und disloziert, der Talus zwischen dieselben hincingetrieben. 
Kalkablagerungen zwischen dem ersten Keilbein und dem Kahnbein. Decalcina- 
tionsvorgänge im Os cuboideum. 

Seitliche Aufnahme: Erweichungdes Kahnbeins mit Sequesterbildung. Knochen- 
brücken zwischen Talus und Calcaneus. 

Wir schen also auf diesen Aufnahmen, welche 1!/, Monate nach Beginn der 
Erkrankung ausgeführt wurden, Erweichung und Zerstörung der Fußwurzel- 
knochen und Metatarsalknochen mit multipler Luxation derselben. Zerstörung der 
interartikulären Knorpel und Zerstörung der Gelenke. 

Kontrollaufnahmen, 5 Monate nach der Erkrankung ausgeführt, ergaben die 
Anzeichen der beginnenden Ankylose der dislozierten Tarsal- und Metatarsal- 
knochen und Knochenbrücken zwischen den einzelnen Knochen. 


Der beschriebene Fall hat großes Interesse, handelt es sich doch 
um eine durch Fleckfieberintoxikation hervorgerufene Herderkrankung 
des Zentralnervensystems, welche zu einer konsekutiven neuropathischen 
Arthritis einer Reihe von Gelenken geführt hat. Die Abwesenheit der 
lokalen Reaktion — während der ganzen Beobachtungszeit zeigten 
sich keinmal Symptome einer Entzündung — lassen eine Osteomyelitis 
ausschließen, und müssen wir aus diesem Grunde an dem neuropathischen 
Zustandekommen dieser Veränderungen festhalten. 

Die meisten Gelenkerkrankungen bei Fleckfieber lassen sich aber 
viel einfacher erklären, da bei ihrem Zustandekommen entzündliche 
Erscheinungen in den Vordergrund treten. Schon ‚Weljaminoff!) hat 
in seiner Arbeit über Klassifikation der Gelenkerkrankungen die Fleck- 


— 


1) N. A. Weljaminoff, Klassifikation der "Gelenkerkrankungen. Russki 
Wratsch 1908, Nr. 10. 
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fiebergelenke in eine besondere Gruppe ausgeschieden und kurz auf 
seine eigenen Beobachtungen hingewiesen, ohne aber genauere An- 
gaben zu machen. Im übrigen haben wir in der Literatur nur die Arbeit 
von Rubaschoff!) finden können. Nach dessen Angaben sind Gəlenk- 
erkrankungen nach Fleckfieber sehr selten (0,6%). Am häufigsten 
werden nach Fleckfieber die Knie- und Schultergelenke befallen. 
Auch konnte Rubaschoff nach Fleckfieberarthritiden paraartikuläre 
Veränderungen feststellen, die sich in Anschwellungen der Sehnen- 
scheiden äußerten. 

Viel häufiger als beim Fleckfieber werden Galenkveränderungen 
beim Rückfallfieber beobachtet. Es gilt bei den Internisten als Regel, 
daß auch der unkompl'zierte Recurrens in einer Reihe von Fällen mit 
G:lenkerscheinungen verläuft. Sehr wertvolle Angaben hat Arsenje/f?) 
in der Klinik Prof. @. Langs in Petersburg auf Grund seiner Unter- 
suchungen an 202 Recurrentikern machen können. Unter 184 un- 
kompliz:erten Rückfallfieberfällen fand er 30 Fälle von Gelenkaffek- 
tionen (16,3%). Von diesen bestanden in 20 Fällen (66,6%) bloß 
Schmerzen, in 7 Fällen (23,3%) Knirschen im Gelenk. Nur 3mal 
(10%) war Schwellung und lmal Rötung verzeichnet. Kein einziges 
Mal wurde ein Gelenkerguß beobachtet. In 83,3%, (25 Fälle) war die 
G:lenkaffektion multipel, und nur in 16,6% (5 Fälle) verlief sie mon- 
arthritisch. In 2 Fällen waren 12 Gelenke betroffen, in der Regel 
waren nicht mehr als 2—3 Gelenke befallen. Bei unkompliziertem Re- 
currens traten die Gelenkerscheinungen meist früh auf. Im Durchschnitt 
nach 14—15 Tagen, und zwar nach den Beobachtungen von Arsenjejj. 
sonderbarerweise in der Apyrexie — eine Beobachtung, welche mit 
denjenigen anderer Autoren im Widerspruch steht. Die Dauer der 

alerkbeschwerden war im Durchschnitt 4,47 Tage, und zwar dauerten 
die Beschwerden in 46,6%, nicht länger als 2 Tage, in 30%, nicht länger 
als 5 Tage und in 20%, länger als 5 Tage. Auf die Ten: peraturkurve 
haben diese Gelenkerscheinungen keinen Einfluß. Die Ursache dieser 
G:lenkerscheinungen während des unkomplizierten Recurrens ist in 
neurotischen Einflüssen zu suchen. 

Nach unsern persönlichen Erfahrungen sind die geschilderten 
G:lenkerscheinungen bei Recurrens stets vorübergehender Natur. 
Eine Vereiterung der Gelenke beim unkomplizierten Rückfallfieber 
haben wir nie beobachten können, so daß die geschilderten Verände- 
rungen für den Chirurgen bedingten Wert haben. 


1) Rubaschoff, Chirurgische Komplikationen bei Typhuserkrankungen (Gclenk- 
erkrankungen). Wratschebnaja Gazeta, Jg. 27; Nr. 5. 1923. : 

2) @. J. Arsenjeff, Beobachtungen über Veränderungen der Gelenke bei Rück- 
fallfieber und der Nachkrankheit desselben, der N-Paratyphobacillose. Verhandl. 
(d. Kongresses f. innere Medizin in St. Petersburg 25. IX. 1922. (Russisch.) 
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Ganz anders steht es mit den Veränderungen der Gelenke bei den 
paratyphösen Nachkrankheiten des Rückfallfiebers, dem N-Paratyphus. 
Hier werden eitrige Arthritiden nicht gar zu selten beobachtet. 
Arsenje/f hat in seiner Mitteilung 18 Fälle von bakteriologisch fest- 
gestelltem Paratyphus N nach Recurrens auf Veränderungen der Ge- 
lenke untersucht. Hierbei konnte er in 10 Fällen (55,5%) Gelenk- 
affektionen feststellen. Letztere waren nun wesentlich anders als 
beim unkomplizierten Recurrens. Die objektiv wahrnehmbaren Er- 
scheinungen waren wesentlich schärfer ausgeprägt. In 50%, der Fälle 
bestand deutliche Schwellung des Gelenkes. Die subjektiven Be- 
schwerden traten beim Paratyphus N später als beim unkomplizierten 
Rückfallfieber auf (13—75 Tage; im Durchschnitt 27 Tage). Die Dauer 
der Beschwerden war wesentlich länger als beim unkomplizierten 
Rückfallfieber, und zwar im Durchschnitt 14,2 Tage. Die Beschwerden 
dauerten in 11,1% der Fälle nicht länger als 2 Tage, in 22%, nicht 
länger als 5 Tage und in 66,6% länger als 5 Tage. Beim Vergleich mit 
den entsprechenden Zahlen beim unkomplizierten Rückfallfieber er- 
geben sich sehr demonstrative Unterschiede. Beim Paratyphus N 
erkranken die Gelenke sukzessive. 

Wenden wir uns nun der Frage von der Lokalisation der Beschwer- 
den beim Rückfallfieber und Paratyphus N zu, so ergeben sich folgende 
Daten am Material Arsenjeffs, welche wir der Übersichtlichkeit halber 
in einer Tabelle wiedergeben wollen. 


Lokalisation der Gelenkerkrankungen. 
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Wir sehen, daß sowohl beim unkomplizierten Rückfallfieber als 
auch beim Paratyphus am häufigsten das Knie- und Schultergelenk 
betroffen sind. Beim Paratyphus wird auch das Hüftgelenk in 30% 
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der Fälle befallen, während beim unkomplizierten Rückfallfieber die 
Veränderurgen im Hüftgelenk selten sind. Sehr interessant ist es, 
daß auch die Synchondrosen betroffen werden. 

Wie schon erwähnt, sind eitrige Gelenkerkrankungen beim Para- 
typhus N nicht ganz selten. Arsenje/f konnte an seinem Material aller- 
dings nur einen Fall beobachten, in welchem es zu Eiterbildung in der 
Gegend der kleinen Fußgelenke kam, wobei im Eiter Paratyphus-N- 
Bacillen nachgewiesen wurden. Wir haben aber mehrfach eitrige 
Arthritiden nach Paratyphus N beobachten können. So sah ich bei 
einem jungen Mann eine eitrige Coxitis, die letal ausging. Ferner sah 
ich einen Matrosen mit nichteitriger Coxitis, bei welchem aber später 
eine Spontanluxation des Femur eintrat, und an welchem Osten-Sacken 
die subtrochantere Osteotomie ausführte. Endlich sahen wir ein 9jäh- 
riges Tatarenmädchen, das im Verlaufe eines schweren Paratyphus 
Erzindjan mit positiver Agglutinationsreaktion mit extremer Hüft- 
gelenkscontractur und Spontanluxation des Femur in unser Kranken- 
haus eingeliefert wurde. Konservative Behandlung, Heftpflaster- 
extension und N-Paratyphusvaccinotherapie. Nach meh. eren Monaten 
Rezidiv, Fistelildung. Dann Schluß der Fistel.e Ein Jahr nach Be- 
ginn der Erkranku.g zweites Rezid.v. Danach Heilung. 

In beiden Fällen war die Agglutinationsprobe auf Paratyphus N 
. 1.Gruppe (Erzindjan) stark positiv. Im 1. Fall konnten die Paratyphus- 
N-Bacillen im Eiter nachgewiesen werden. Die stattgehabte Spontan- 
luxation weist darauf hin, daß der destruktive Prozeß trotz nicht- 
eitrigen Charakters so intensiv sein kann, daß Kapsel und Bänder 
ihm zum Opfer fallen können. 

Eine ganz besondere Rolle spielen im Verlaufe des Paratyphus N 
nach Rückfallfieber die eitrigen Affektionen der Synchondrosis sacro- 
iliaca und der Articulatio sternoclavicularis, welche für diese Erkran- 
kung spezifisch zu sein scheinen. Ich persönlich konnte 5 Fälle beob- 
achten. Ä 

Einen Fall, welchen ich!) im Juni 1922 in der Chirurgischen Piro- 
goff-Gesellschaft vorgestellt, will ich als besonders demonstrativ hier 
kurz wiedergeben: 


‘Nr. 402. 34jähr. Mann. Vor 2!/, Jahren Recurrens. Nach dein 4. Anfall 
Absceß in der Gesäßgegend, welcher inoidiert. wird, heilt, aber zweimal nach je 
2 Monaten und 2!/, Jahren rezidiviert. Mit solch einem neuen Rezidiv tritt Pat. 
in meine Abteilung ein. In der linken Glutäalgegend in den oberen Partien der- 
selben apfelgroßer Absceß. In der Gegend der Synchondrosis sacro-iliaca schmerz- 
haftes Odem. Incision ergibt entblößte Synchondrose und 80 ccm dicken grün- 
lichen Eiter, in welchem in Reinkultur Paratyphus Erzindjan (Neukirch) oder 


1) E. Hesse, Die Erkrankungen der Synchondrosis sacro-iliaca nach Para- 
typhus Erzindjan im Gefolge des Rückfallfiebers. Verhandl. der Russischen 
Chirurgischen Pirogoff-Gesellschaft in St. Petersburg, 14. VL 1922. (Russisch.) 
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Paratyphus N (/waschenzoff) Typus I nachgewiesen wird. Das Blutserum agglu- 
tiniert stark mit den gleichen Gruppen. Agglutination mit Paratyphus A und B 
und Paratyphus N (/waschenzoff) Typus II negativ. Nach der Incision im Juni 1922 
war der Verlauf zunächst gut, die oberflächliche Höhle, welche natürlich nicht 
tamponiert wurde, zeigte frische Granulationen. Dann aber trat ein Stillstand ein, 
und die Heilung wollte nicht recht fortschreiten. In der Gegend der Synchondrose 
zeigte sich wieder starke Schwellung und Schmerzhaftigkeit. Die Agglutinations- 
reaktion wurde wieder stark positiv (1 : 1600 +-+-+) befunden. Nun schritten 
wir zur spezifischen Vaccinotherapie, welche ein gutes Resultat gab. Es traten 
frische Granulationen auf, undnach 4 Wochen war die Wunde verheilt. Die Schmerz- 
haftigkeit und Schwellung in der Gegend der Synchondrosis sacro-iliaca war ver- 
schwunden. 

Der von mir angeführte Fall hat ein gewisses Interesse insofern, 
als er beweist, daß die paratyphöse Infektion sich noch im Verlaufe 
von 2!/, Jahren nach überstandenem Rückfallfieber im Organismus 
virulent erhalten kann und aus dem Latenzstadium heraustreten kann. 
Andrerseits beweist dieser Fall die große Hartnäckigkeit der para- 
typhösen Mischinfektion, welche trotz mehrfacher Incision immer 


wieder an derselben Stelle zum Ausbruch kam. 


| XV. Knochen. 

Stanischewskaja!) untersuchte das Knochenmark der langen Röhren- 
knochen bei 16 Fleckfieberleichen und fand nekrotische Herde, welche 
den entzündlichen osteomyelitischen Herden glichen. 

Auch Abrikossoff?) fand im Knochenmark bei Fleckfieber Hämor- 
rhagien und kleinzellige Infiltration. Wir hatten den Eindruck, als ob 
die Fleckfieberosteomyelitis an Hungernden häufiger beobachtet werden 
konnte. Die Untersuchungen, welche Lubarski®2) an Hungernden 
anstellte, erklären in gewisser Hinsicht diese Beobachtung. Er 
fand nämlich im chronischen Hungerzustande eine deutliche Neu- 
tropenie, welche auf eine Herabsetzung der Knochenmarkfunktion 
deutet. Es mag sein, daß die entzündlichen Vorgänge im atrophischen 
Knochenmark einen günstigen Boden finden. Trotz alledem sind die 
Beobachtungen über Fleckfieberosteomyelitis nicht häufig. Rubaschoff*) 
beobachtete sie in 1,4%, seiner Fälle. Die Fleckfieberosteonyelitis 
tritt gewöhnlich im Rekonvaleszenzstadium auf, seltener in späteren 
Perioden — doch haben wir persönlich Erkrankungen auch noch nach 
2 Jahren beobachten können. Die Fleckfieberosteomyelitis wird ge- 
wöhnlich bei jungen Leuten beobachtet. Der Verlauf ist gutartig und 


1) Stanischewskaja, Pathologisch-anatomische Veränderungen des Knocher- 
markes bei Infektionskrankheiten. Inaug.-Diss. Odessa 1913. 

2) Abrikossoff, zit. nach Totzky. 

3) W. A. Lubarski, Über den Einfluß des Hungers auf Infektionskrankheiten. 
Wratschebnoje Delo 1920, Nr. 12—20. 

4) S. M. Rubaschoff, Chirurgische Komplikationen bei Typhuserkrankungen. 
Wratschebnoje Delo .1922, Nr. 3—6. (Russisch.) l 
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ungemein chronisch. Das klinische Bild unterscheidet sich nur wenig 
von der gewöhnlichen Osteomyelitis. Allerdings tritt die Sequester- 
bildung im Knochengewebe mehr in den Hintergrund. Rubaschoff 
unterstreicht die Multiplizität der Fleckfieberosteomyelitis — eine 
Beobachtung, welche wir an unserm Material nicht machen konnten. 

Wir konnten Fleckfieberosteomyelitiden des Femur, des Humerus, 
der Tibia und der Fußwurzelknochen beobachten. Der Verlauf war 
in allen Fällen ein gleich chronischer und gutartiger. Zur Illustration 
wollen wir einen ganz besonders demonstrativen Fall von Fleckfieber- 
osteomyelitis anführen, welcher auch die Frage der Rezidive beleuchtet 
und in therapeutischer Hinsicht Rückschlüsse gestattet. 


Nr. 54. 16jähr. Junge. Vor einem Jahr Fleckfieber. Wenige Wochen nach 
der Genesung begann der linke Oberschenkel in seinem ganzen Umfang zu schwellen. 
Temperatur normal. Bei der Aufnahme erweist sich der ganze linke Oberschenkel 
um ein bedeutendes (65cm) dicker als der rechte. Die Weichteile erscheinen un- 
verändert. Röntgenologische diffuse Verdickung des Knochens. Einengung der 
Markhöhle, 2 Sequester. 25. X. 1921 Operation. Schnitt an der Außenseite des 
Oberschenkels. Weichteile nicht verändert. Nach Incision des Oberschenkel- 
periostes quillt dickflüssiger grüner Eiter heraus (Staphylokokken). Das Periost, 
welches sich mühelos abhebeln läßt, zeigt an einigen Stellen narbige Veränderungen. 
Nach Eröffunng der Markhöhle findet sich ein richtiger osteomyelitischer Herd, 
etwa in der Mitte der Diaphyse mit 2 freiliegenden 5—6cm langen Sequestern. 
Zur Ausfüllung des Defektes gestielte Muskelplastik nach af Schuli£n und Vucin- 
infiltration der Weichteile. Nach 4 Tagen mußten die Nähte wegen Wundinfek- 
tion entfernt werden. & Wochen nach der Operation Eröffnung eines subperiostalen 
Abscesses an der Vorderfläche des Femur. Erst 5 Monate nach der ersten Opera- 
tion verheilten die Wunden. Genau 10 Monate nach der Operation (also 5 Monate 
nach Vernarbung der Fisteln) treten wiederum Schmerzen im selben Bein auf. 
11 Monate nach der ersten Operation (2 Jahre nach dem Fleckfieber) wird der 
Kranke wiederaufgenommen. Wieder starke Auftreibung des linken Oberschenkels, 
Druckempfindlichkeit, entzündliche Erscheinungen. l4tägige Beobachtung in 
absoluter Ruhe zeigt Verschlechterung des Zustandes. 14. IX. 1922 erneute In- 
cision an derselben Stelle wie das erste Mal. Subperiostaler Absceß an der Vorder- 
fläche des Femur (Staphylokokken). Keine Tamponade. Verlauf gutartig, doch 
verheilte die Wunde erst nach 2 Monaten. 

27. VI. 1923, d.h. 20 Monate nach der ersten Operation, Fistelbildung. Ope- 
ration abgelehnt. 


Auf Grund unsrer Erfahrung können wir Herzenberg!) nicht bei- 
pflichten, welcher eine richtige Osteomyelitis bei Fleckfieber nicht 
beobachtet hat und angibt, daß es sich nur um cariöse Prozesse han- 
delt, bei welchen die Knochenhöhle nicht ergriffen ist. 

Der vorstehend angeführte Fall und mehrere unsrer andern Beob- 
achtungen lassen mit Sicherheit erkennen, daß beim Fleckfieber nicht 
nur die von Stanischewskaja (l. c.) an Leichenmaterial beobachtete 
Knochencaries vorkommt, sondern auch richtige Osteomyelitiden mit 


1) Robert Herzenberg, Zur Klinik des Fleckfiebers. Chirurgische Fleckfieber- 
komplikationen. Arch. f. klin. Chirurg. 119, Heft 2. 1922. 
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Beteiligung des Knochenmarks und Sequesterbildung beobachtet 
werden. Sehr typisch für die Fleckfieberosteomyelitis ist der schleichend« 
harmlose Verlauf. Häufig monatelanges langsames Anschwellen der 
befallenen Extremität, ohne Verlust der Arbeitsfähigkeit, äußerst 
geringe Druckempfindlichkeit, keinerlei Veränderungen der Weichteile. 
Dafür aber dumpfe Schmerzen meist in der Nacht. Sogar subperiostale 
Abscesse und richtige eitrige Osteomyelitiden können ganz latent ver- 
laufen. Bei dem vorhin geschilderten Fall war der Operationsbefun«d 
für uns eine völlige Überraschung. Ein zweites Merkmal ist der chro- 
nische Verlauf nach Eröffnung des Eiterherdes. Solche Höhlen zeigen 
geringe Tendenz zur Ausheilung, und monatelange Fisteln sind häufig 
die Folge. Allerdings konnte ich nur einmal beobachten, daß die 
Fistel sich nicht schloß. In allen übrigen Fällen heilten sie doch. Aller- 
dings werden Rezidive, wie im vorstehend geschilderten Fall, nicht 
selten beobachtet. 

Auch nach Rückfallfieber wird in der Regel im Knochenmark der 
Röhrenknochen Hyperämie und fettige Degeneration beobachtet. 
Nicht allzu selten werden nekrotische Herde, in manchen Fällen von 
beträchtlicher Ausdehnung, beobachtet. Sie imponieren als grob- 
körnige, zerfallende Masse mit Erythrocytenbeimengung. Auch lym- 
phoide Zellen und Leukocyten finden sich in diesen Herden. An 
häufigsten werden diese Herde in den Epiphysen der langen Röhren- 
knochen angetroffen. Wir beobachteten röntgenologisch nachgewiesene 
Cysten, Abscesse und cariöse Prozesse in den Röhrenknochen, speziell 
im Humerus und Femur. 

Häufiger wird eine Veränderung der Knochen in den mit Para- 
typhus N vergesellschafteten Recurrensfällen beobachtet, doch habe 
ich auch 2 Fälle von Osteomyelitis beobachten können, in welchen die 
Agglutinationsprobe auf Paratyphus mehrfach negativ ausfiel und es 
sich auch klinisch im Verlaufe des Grundleidens um eine reine Spiro- 
chäteninfektion handelte. Wir haben den Eindruck gewonnen, daB 
die Recurrensosteomyelitis noch gutartiger ist als die Fleckfieberosteo- 
myelitis. Fraglos kann bei konservativer Behandlung eine Rückbildung 
der lokalen entzündlichen Reizerscheinungen, trotz weitgehender patho- 
logisch-anatomischer Veränderungen, welche röntgenologisch festgestellt 
werden, stattfinden. 

Eine persönliche Beobachtung sei hier als Beispiel eingefügt: 

Nr. 149. Eine Frau in mittleren Jahren tritt ins Trinitatis-Krankenhaus, naclı 
auswärts überstandenem Recurrens, ein. Zur Zeit bestehen starke Schwellung un 
Rötung im unteren Drittel des linken Oberarmes. Der Knochen ist stark druck- 
empfindlich und aufgetrieben. An der Innenseite des Oberarmes kleine hart! 
' erbsengroße Gebilde (Granulome). Temperatur 38,0. Röntgenologisch laßt sich 


im unteren Drittel des Humerus eine ovale, etwa pflaumengroße Höhle nach- 
weisen, welche in verschiedener Projektion gut zu sehen ist. Die Pat. drängt 
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wegen starker subjektiver Beschwerden zur Operation, welche auch auf einen 
gewissen Tag festgesetzt wird, aber wegen mittlerweise eingetretener Menses ver- 
schoben werden muß. In dieser Wartezeit fällt die Temperatur zur Norm, Schwel- 
lung und Rötung lassen nach, und der Knochen wird druckunempfindlich, obgleich 
er nach wie vor aufgetrieben bleibt. Die Operation wird nun von uns abgelehnt, 
und nach 4 Wochen ist die Frau völlig von ihren Beschwerden befreit. Allerdings 
bestehen die vorhin geschilderten röntgenologisch fixierten Veränderungen im 
Humerus nach wie vor, wie eine zweite Röntgenaufnahme ergibt. Nach weiteren 
3 Monaten Wohlbefinden. | 

Auf Grund persönlicher Erfahrung würde ich vorschlagen, bei der 
Behandlung der Fleckfieber- und Rückfallfieberosteomyelitis einen 
möglichst konservativen Standpunkt einzunehmen. Ganz fraglos ist 
die Mehrzahl dieser Osteomyelitiden einer spontanen Rückbildung 
fähig. 

Ganz vermeiden würde ich are radikale Trepanatıon, wie wir sie 
bei der akuten und chronischen Osteomyelitis ausführen, und letztere 
nur in solchen Fällen ausführen, in welchen nach Sequesterbildung 
hartnäckige Fisteln bestehen. Solche Fälle sind aber selten. Bestehen 
subperiostale Abscesse osteomyelitischen Ursprunges, so genügt die 
Incision derselben. Als selbstverständlich erachte ich die tamponlose 
Behandlung dieser Abscesse. 

Kurz erwähnt zu werden verdient noch, daß beim Paratyphus 
Erzindjan nach Rückfallfieber nicht selten Periostitiden nicht nur der 
Röhrenknochen, sondern auch der platten Knochen auftreten können — 
besonders charakteristisch sind die periostalen Infiltrate in der Gegend 
der Crista ilei. Letztere sind einer spontanen Rückbildung fähig, 
können aber auch gelegentlich in Eiterung übergehen. 

Eine Sonderstellung nimmt die Frage der Spondylitis nach Fleck- 
fieber und Rückfallfieber ein, welche von weittragender Bedeutung ist 
und infolgedessen in einem Sonderkapitel besprochen werden soll. 


XVI. Spondylitis. 

Diese schwere Komplikation kommt sowohl nach Fleckfieber als 
auch nach Rückfallfieber vor und gibt nach beiden Krankheiten völlig 
analoge klinische und pathologisch-anatomische Erscheinungen. Aller- 
dings gehört die Spondylitis nach Fleckfieber zu den sehr seltenen 
Beobachtungen — nach Rückfallfieber hingegen wird sie viel häufiger 
beobachtet. Wir persönlich beobachteten 9 Fälle von Spondylitis 
nach Recurrens und nur 2 Fälle nach Fleckfieber. Totzky!), welcher 
dieser Frage eine sehr ausführliche Monographie gewidmet, beob- 

1) W. M. Totzky, Spondylitis als Komplikation des Abdominaltyphus, des 
Recurrens und des Fleckfiebers. Inang.-Diss. Univ. Simferopol 1921 und Wra- 


tschebnoje Djelo, Jg. IV, S.242. 1921 und Medizinisches Archiv der Krimschen 
Universität 1, 1—94. 1923. (Russisch.) 
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achtete unter 16 Spondylitisfällen 13 Fälle nach Rückfallfieber. Es ist 
mit einer gewissen Sicherheit anzunehmen, daß die überwiegende Mehr- 
zahl der Spondylitiden nach Rückfallfieber auf der Basis einer para- 
typhösen Sekundärinfektion entsteht. Die größte Mehrzahl unserer 
Beobachtungen fällt in eine Zeitperiode, in welcher die bakteriologische 
und serologische Feststellung des Paratyphus N noch nicht bekannt 
war, so daß wir diese Fälle nur von klinischen Gesichtspunkten aus 
beurteilen können. Von 4 augenblicklich in meiner Beobachtung 
stehenden Fällen konnte in 3 Fällen die Diagnose der Spondylitis 
paratyphosa N. postreccurrentica auf Grund serologischer Blutunter- 
suchung gestellt werden. In einem Fall, in welchem das Rückfallfieber 
2!/, Jahre zurücklag, ergab die mehrfach ausgeführte Agglutinations- 
probe stets ein negatives Ergebnis — obgleich klinisch alle Anzeichen 
einer überstandenen paratyphösen Sekundärinfektion bestanden. 
Was die klinischen und pathologisch-anatomischen Merkmale der Spon- 
dylitis nach Rückfallfieber, Fleckfieber und ParatyphusN betrifft, so sind 
sie stets gleich, so daß wir sie hier kurz gemeinsam besprechen können. 
In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle ist die Lendenwirbel- 
säule betroffen, und zwar sind am häufigsten der 2. und 3. Lendenwirbel 
ergriffen. Nach Totzky sind in 54,3%, diese beiden Wirbel erkrankt. 
Allerdings kommen sehr selten auch Erkrankungen der Brustwirbel 
vor; so konnten wir persönlich einen Fall beobachten, in welchem der 
ll. und 12. Brustwirbel befallen waren. Einzig ist bisher die Beobach- 
tung meines Assistenten S. E. Sokoloffs, welcher einen Fall von para- 
typhöser Spondylitis der obersten Wirbel der Halswirbelsäule sah. 
Totzky fand befallen den 


I. Lendenwirbel . . . . . 4 mal, 
II. En 2... 9mal, 
III. a . . . . lOmal, 
IV. n .. . . Tma, 
V. ji .. . . Ďmal 


Der Beginn der Spondylitis fällt sehr selten in das fieberhafte 
Stadium der Seuche. Meist treten die ersten Vorboten 2—3 Wochen 
nach der Abfieberung auf. Sehr selten können die Erscheinungen aber 
auch viel später auftreten. Es sind Fälle mit 1!/,jähriger Latenz be- 
kanntgeworden. Der Beginn der Erkrankung äußert sich in Rücken- 
schmerzen. Selten treffen dieselben den Kranken wie ein Blitz aus 
heiterm Himmel, meist schleichen sich die Schmerzen langsam eim. 
indem sie charakteristische Vorboten, ein Schwächegefühl im Rücken. 
vorausschicken. Nicht selten setzen die Schmerzen zum erstenmal 
nach einem wenn auch geringem Trauma ein — manchmal ist das 
Aufsetzen im Bett der Anlaß. Die Schmerzen können sehr verschieden 
sein. In einigen Fällen sind sie dumpf und erreichen nie höhere Grade. 
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Manchmal sind sie so stark, daß die Kranken überaus schwer gequält 
sind. Die Schmerzen tragen einen irradiierenden Charakter, indem sie 
in die unteren Extremitäten oder in die Inguinalgegend und Geschlechtsor- 
gane ausstrahlen. Die Schmerzen können anfallsweise mit 1—2 stündigen 
freien Pausen auftreten, oder aber sie tragen einen dauernden Charakter. 

Das Allgemeinbefinden ist meist recht stark beeinträchtigt. Die 
Temperatur kann Schwankungen zeigen, in unsern Fällen war sie 
meist nicht erhöht. Der Kranke liegt meist auf dem Rücken und ver- 
meidet nach Möglichkeit jede Bewegung. Zu den Frühsymptomen 
gehört gleichfalls eine nicht immer sehr starke Druckempfindlichkeit 
der Wirbelsäule, welche sich auch beim Beklopfen und Druck auf Kopf 
und Schultern äußert. Im weitern Verlauf macht sich eine Beschrän- 
kung der Beweglichkeit der Wirbelsäule geltend, wobei die langen 
Rückenmuskeln häufig gespannt erscheinen. Schwellung der Weich- 
teile haben wir nicht beobachten können. Ein Spätsymptom sind die 
Erscheinungen der Kyphose und Skoliose, welche durch partiellen 
Schwund der Intervertebralknorpel entstehen, niemals aber solche 
Grade erreichen, wie sie bei der tuberkulösen Spondylitis beobachtet 
werden. In den allermeisten Fällen handelt es sich um ganz gering- 
fügige Grade der Verkrümmung. In der Regel beobachten wir auch 
Wurzelsymptome, welche durch Druck auf die Spinalwurzeln zu er- 
klären sind. In allen unsern Fällen bestand Herabsetzung der Sensi- 
bilität der untern Extremitäten, manchmal spastische Krämpfe in der 
Oberschenkelmuskulatur. In einigen Fällen werden Störungen von 
seiten der Funktion der Harnblase und des Rectums beobachtet. In 
keinem einzigen Fall, weder in Totzkys, Turners!) noch in meinen 
Fällen, konnten jemals Senkungsabscesse beobachtet werden. Dieses 
ist ein sehr wichtiges differentialdiagnostisches Merkmal. Noch kein- 
mal wurde eine eitrige Einschmelzung bei der Spondylitis nach Fleck- 
fieber, Rückfallfieber und Paratyphus N. 'beobachtet. Bei der Blut- 
untersuchung konnte in allen Fällen, sowohl von T'otzky als auch von 
mir, eine Hyperleukocytose konstatiert werden. Nach Rückfallfieber 
darf man sich durch eine häufig positiv ausfallende Wassermannsche 
Reaktion, die mehrere Monate anhalten kann, nicht irreführen lassen. 
Sehr häufig fällt die Agglutinationsprobe auf Paratyphus N, wie schon 
erwähnt, positiv aus. Nicht ganz selten ist die Spondylitis mit Nekrose 
der Rippenknorpel vergesellschaftet, eine Erkrankung, welche wir im 
nächsten Kapitel zu besprechen haben werden. Nicht wundernehmen 
darf die Kombination von Nierenbeckenentzündung im Verlaufe der 
Rückfallfieberspondylitis, da Erkrankung der Nieren beim Para- 
typhus N nach Recurrens fast zur Regel gehört. 


1) H. Turner, Die Spondylitis infectiosa. Verhandlungen der Russischen 
Chirurgischen Pirogoff-Gesellschaft in St. Petersburg 1920. 
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Der durchaus gutartige Verlauf der Krankheit bringt es mit sich, 
daß wir bisher noch nicht in der Lage gewesen sind, ein Sektions- 
präparat der Wirbelsäule zu gewinnen. Deswegen können wir uns 
von den pathologisch-anatomischen Veränderungen. nur auf Grund 
des Röntgenbildes ein Bild machen. 

Auf diesem Gebiet verfügen wir über sehr interessante Beob- 
achtungen. Auch in den Arbeiten T'otzkys, Turners (l. c.), von Dehns!) 
und von Holsts?) finden wir sehr wertvolle Angaben. Besonders von Holst, 
welcher auf Grund seiner. röntgenologischen Studien an Moskauer 
Militärkrankenhäusern über ein Material von nabezu 70 Aufnahmen 
der Wirbelsäule nach Fleckfieber und Rückfalffieber verfügt, hat uns 
sehr interessante Beobachtungen zur Verfügung gestellt. 

Auf Grund eigner röntgenologischer Untersuchungen und der Beob- 
achtungen der genannten Autoren kann folgendes Bild der Spondylitis 
nach Fleckfieber und Rückfallfieber fixiert werden: 

1. Im Frühstadium kleine punktförmige Herde in den Wirbelkörpern, 
und zwar in den, den Intervertebralscheiben nähergelegenen Partien. 

2. Ein typischer Schwund der Intervertebralknorpelscheibe. 

Dadurch, daß dieser Knorpel meist einseitig betroffen wird, findet 
die kyphotische Verkrümmung der Wirbelsäule statt. 

3. In späteren Stadien kommt es zu einer Verknöcherung der 
Bänder, welche die Seitenflächen der Wirbel miteinander verbinden. 
Im Spätstadium sehen wir die typischen Knochenbrücken, welche die 
Natur von der Seitenfläche des einen Wirbelkörpers zum nächsten 
schlägt. Auch kommt es zum vollständigen Schwund der Zwischen- 
wirbelknochenscheibe, wodurch die Wirbelkörper einer an den andern 
gelötet erscheinen und völlige Ankylose eintritt. 

Der Verlauf ist ungemein chronisch und kann Monate und Jahre 
dauern. Sehr typisch ist das Aufflackern der Krankheitssymptome nach 
längeren anfallsfreien Perioden. Quoad vitam ist die Prognose, wie 
gesagt, gut, funktionell muß natürlich mit der Kyphose und Ankylose 
gerechnet werden. Im allgemeinen bleibt nur eine geringe Beschrän- 
kung der Bewegungsfähigkeit der Wirbelsäule zurück. Eine Ausnahme 
bildet der von Jewstiffejewa®) beschriebene Fall, der hier seines In- 
teresses wegen kurz wiedergegeben sei. 


1) von Dehn, Otto, Fleckfieberspondylitis im Röntgenbilde. Verhandlungen 
des Wissensch. Vereins der Ärzte des städtischen Obuchow-Krankenhauses in 
St. Petersburg 1921. 

2) Leopold von Holst,"Die Spondylitis nach Fleckfieber und Rückfallfieber im 
Röntgenbilde.e Verhandlungen des XV. Russischen Chirurgenkongresses in 
St. Petersburg, 25. IX. bis 2. X. 1922. 

3) E. Jewstiffejewa, Ein Fall von Spondylarthritis ankylopoetica nach Recur- 
rens und Fleckfieber. Verhandlungen der Wissenschaftl. Konferenz der chirur- 
gischen Sektion der Mediz. Hochschule in Moskau 3. III. 1923. 
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35jähr. Kranker. 1909 Gonorrhöe, die nicht behandelt wird und von Zeit zu 
Zeit aufflackert. 1919 Fleckfieber. Hiernach Schmerzen in den Extremitäten. 
2 Monate später Rückfallfieber mit nachfolgender Wirbelsäulenerkrankung. Liegt 
3 Monate im Gipsbett. Schwere Erscheinungen von seiten der großen Gelenke, 
besonders des rechten Hüftgelenkes. Langsame Besserung. Der Kranke beginnt 
mit Hilfe von Krücken zu gehen. 1921 erneute Erkrankung an Fleckfieber mit 
schwerem Verlauf. Im weiteren Verlauf kommt es zur völligen Ankylose der ge- 
samten Wirbelsäule und beschränkter Beweglichkeit in den Hüftgelenken. Kann 
weder gehen noch sitzen. Röntgenologisch zeigt die Wirbelsäule folgende Ver- 
änderungen: Die Wirbelkörper sind erhalten. Symmetrische seitliche Knochen- 
brücken, welche die Wirbel miteinander verbinden. Ebensolche Knochenbrücken 
an den Seiten der Wirbelrippengelenke. Verknöcherung der Intervertebralscheiben 
und der Gelenkfortsätze der Wirbel. 

Dieser Fall gehört in die Gruppe der Spondylarthritis ankylopoetica 
vom Typus Sirümpell-Marie. Natürlich dürfen wir das Vorhandensein 
der Gonorrhöe in der Anamnese nicht außer acht lassen, wenn auch 
eine 10jährige Latenzperiode nicht gerade häufig ist. Wenn auch 
das Röntgenbild des Falles für die Fleckfieber- und Rückfallfieber- 
spondylitis teilweise typisch ist, müssen wir hier an ein evtl. Zusam- 
menwirken der Faktoren der Gonorrhöe und des Fleckfiebers und Re- 
currens denken. Es ist anzunehmen, daß 3 schnell aufeinander folgende 
akute Infektionskrankheiten den Kranken derart geschwächt, daß 
die gonorrhoischen Toxine ungehemmt ihren schädigenden Einfluß 
ausüben konriten und vielleicht im Verein mit den typhösen Ver- 
änderungen in der Wirbelsäule jenes traurige Endresultat ergaben. 
Über Exacerbationen der Gonorrhöe im Verlaufe des Fleck- und Rück- 
fallfiebers siehe Kap. XXII. 

Neuerdings konnte auch ich einen Fall beobachten, in welchem 
eine fast völlige Unbeweglichkeit der Wirbelsäule nach Fleckfieber- 
spondylitis aufgetreten war. 

38 jähr. Mann. 1910 Fleckfieber. Nach 2 Jahren Anzeichen einer pro- 
gressierenden Spondylitis, deren Charakter nicht erkannt wird. 

Allmählich zunehmende Unbeweglichkeit, die 1923 ihren Höhepunkt erreicht. 
Röntgenologisch: Typische Spondylitis infectiosa mit seitlichen Knochenbrücken. 

Die Therapie hat natürlich konservativ zu sein. Gipskorsett, Ruhe 
und diätetische Maßnahmen sind am Platz. Gewarnt werden muß 
ausdrücklich vor jeder operativen Behandlung. Die jetzt so larga 
manu angewandte Albeesche Operation kann nur verhängnisvoll werden. 
Aus demselben Grunde muß auch die Differentialdiagnose zwischen 
evtl. tuberkulöser Erkrankung der Wirbelsäule und den infektiösen 
Formen der Spondylitis mit großer Sorgfalt gestellt werden. 


XVIL Chondritis und Perichondritis der Rippenknorpel. 


Die Chondritis und Perichondritis der Rippenknorpel werden so- 
wohl nach Fleckfieber als Rückfallfieber beobachtet. Während die 
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Perichondritis nach Fleckfieber verhältnismäßig selten beobachtet 
wird, gehört die Erkrankung der Rippenknorpel zu den häufigen Nach- 
krankheiten des Recurrens. So waren 95,4%, der Fälle Ligins!) Folgen 
des Rückfallfiebers, und nur in 4,6%, handelte es sich um eine reine 
Fleckfiebererkrankung. In den Fleckfieber- und Rückfallfieberepi- 
demien der Vorkriegszeit war uns diese Nachkrankheit unbekannt. 
Erst die letzten Jahre haben unsre Aufmerksamkeit auf das gehäufte 
Vorkommen der Rippenknorpelerkrankungen nach diesen beiden In- 
fektionskrankheiten gelenkt. In den letzten Jahren, besonders 1920 
und 1921, waren diese Rippenknorpelfisteln das Kreuz des Chirurgen 
in Rußland. Von neueren Autoren finden wir einige Angaben bei 
Post?2), welcher 1916 in Kleinasien und 1918—1919 in Persien 
Rippenknorpelfisteln nach Recurrens beobachtete. Eine überaus 
zahlreiche Menge von Arbeiten stammt über diesen Gegenstand 
aus der Feder russischer Chirurgen. So berichten Linberg?®). 
Sabludowski*), Beljauzew, Jelissejew und Krugloff®), Chessin®), 
Busch?), Schazki®), Petraschewskaja®), Geimanowitsch 1%), Ligin (l. c.). 
Krinizki!!), Goljanitzki12), Selkin 13), Dobrowolskaja $), Totzky'5), 


1) 8.W.Ligin, Posttyphöse Rippenfisteln. Wratschebnoje Delo, Jg.IV,S.240.1921. 

2) Post, Caries of the costal cartilages following relapsing fever. Surg., gynecol. 
a. obstetr. 3%, Nr. 2. 1921. 

3) B. E. Linberg, Über die Erkrankungen der Rippenknorpel nach Rückfall- 
fieber. Inaug.-Diss. Universität Ssaratoff, 300 S. 1922. 

4) A. M. Sabludowski, Über typhöse Chondritis. Nowy Chirurgitscheski 
Archiv 1, Heft 2. 1921]. 

6) Beljawzew, Jelissejew und Krugloff, Typhöse Perichondritis und Versuch der 
Vaccinebehandlung. Kubanski Nautschno-Medizinski Westnik Nr. 2—4. 1921. 

6) W. R. Chessin, Das operative Bild der Thoraxchondritis nach Fleck- und 
Rückfallfieber. Moskowski Medizinski Journal Nr. 1. 

?) E. Busch, Über eitrige Rippenknorpelentzündung nach Typhus exanthe- 
maticus und Febris recurrens. Arch. f. klin. Chirurg. 123. 1922. 

8) A. Schazki, Zur Frage der Rippenknorpelaffektionen nach Rück- und Fleck- 
fieber. Westnik Chirurgii 1. 1922. 

9) G. F. Petraschewskaja, Rippenknorpelaffektionen nach Infektionskrank- 
heiten. Westnik Chirurgii 1. 1922. 

10) S. Geimanowitsch, Über Erkrankungen der Rippenknorpel nach Fleck- und 
Rückfallfieber. Epidemitscheski Sbornik Rostow a. D. 1921. 

11) 8. Krinizki, Perichondritis und Chondritis der Rippenknorpel nach Fleck- 
und Rückfallfieber. Ibidem. 

12) J. A. Goljanitzky, Zur Frage der Rippenknorpelnekrose nach Rückfallfieber. 
Astrachanski Medizinski Westnik, Jg. 1, Nr. 1—2. 1922. 

13) 9, P. Selkin, Über die Erkrankungen der Rippenknorpel nach Rückfall- 
fieber. Verhandlungen der ärztlichen Gesellschaft in Ssaratoff 1921. 

14) N. A. Dobrowolskaja, Osteochondrites costales consécutives au typhus 
(exanthematique et r&current) et leur traitement par l’iode. Presse med. Jg. 29. 
Nr. 97. 1921. 

15) T'otzky, Rippenknorpelveränderungen nach Fleck- und Rückfallfieber. 
Prot. der Ärztegesellschaft in Simferopol 1921. 
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Popoff!), Tschaklin®), Einis®), Strunnikoff*), Borissoweki5), Borü®), 
Mesenennikoff?), Jasseneizky-Woino®), Hesse?) u. a. über derartige 
Erkrankungen. 

Nach den Angaben der Lehrbücher der Histologie ist der Rippen- 
knorpel ein gefäßloses Gebilde. Diese Ansicht ist fraglos nicht richtig. 
Schon Lampe1°) hat den Beweis erbracht, daß der Rippenknorpel 
Gefäße besitzt. Linberg (l. c.) konnte feststellen, daß vom frühesten 
bis zum spätesten Lebensalter Gefäße im Rippenknorpel nachgewiesen 
werden können. Am stärksten ist die Gefäßbildung an der Knochen- 
knorpelgrenze ausgeprägt. Die Entwicklung des Gefäßsystems im 
Rippenknorpel erreicht mit dem 30. Lebensjahr ihren Höhepunkt. 
Auch Popoff (l. c.) hat Untersuchungen über die Altersveränderungen 
der Rippenknorpel und die Verteilung des Gefäßsystems in denselben 
angestellt. Die Anordnung der Gefäße des Rippenknorpels als End- 
ausläufer der Aa. intercostales, mammaria interna und phrenicae 
legt die Vermutung nahe, daß wir es bei der Chondritis der Rippen- 
knorpel nach Fleck- und Rückfallfieber mit einem embolischen Vor- 
gang zu tun haben. Die bakteriologischen Untersuchungen haben diese 
Vermutung zur Zeit zur Gewißheit gemacht. Nach den Untersuchungen 
von Beljawzew, Jelissejew und Krugloff, Borü, Linberg, Gusselnikowa 
(s. bei Jassenelzky-Woino) und unsern eigenen Beobachtungen wird 
im Eiter der perichondralen Abscesse in der überwiegenden Mehrzahl 
der Fälle ein Stäbchen gefunden, welches morphologisch in die Para- 
typhusgruppe gehört und serologisch mit dem Bac. Erzindjan Neu- 





1) W. J. Popoff, Altersveränderungen der Rippenknorpel im Zusammenhang 
mit deren posttyphösen Erkrankungen. Verhandlungen des XV. Russischen 
Chirurgenkongresses 25. IX. bis 2. X. 1922 in St. Petersburg. 

2) W. Tschaklin, Zur Pathologie und Therapie der sog. posttyphösen Chon- 
dritis. Ibidem. 

3) W. Einis, Heilung einer posttyphösen Perichondralfistel unter dem Einfluß 
der Heliotherapie. Kubanski Nautschno-Medizinski Westnik, Nr. 5—8. 1921. 

4) A. Strunnikoff, Über dieoperative Behandlung der posttyphösen Perichondritis 
Ibidem. 

5) N. Borissowski, Zur Frage der Periostitis und Caries der Rippen nach Fleck- 
und Rückfallfieber. Mediz. Journal Wjatkowo Gubsdrawa Nr. 11—12. 1921. 

¢) Borü, Über bakteriologische Befunde bei Rippenknorpelnekrose nach Re- 
currens und Fleckfieber. Prot. der Sitzung am Bakteriol. Institut an der Universität 
Ssaratoff 1921. 

?) Mesenennikoff, Über Nekrose der Rippenknorpel. Prot. der Chirurg. Ge- 
sellschaft an der Universitat Ssaratoff. Februar 1920. 

8) W. F. Jassenetzky-Woino, Cariöse Prozesse in den Rippenknorpeln und ihre 
operative Behandlung. Arch. f. klin. Chirurg. 123. 1923. 

°) E. Hesse, Radikale Exstirpation des Rippenbogens bei der rezidivierenden 
Form der Fleckfieber- und Recurrensperichondritis. Verhandlungen der Russischen 
Chirurgischen Pirogoff-Gesellschaft in St. Petersburg 1923. 

10) Lampe, Über die Entzündung der Rippenknorpel nach Typhus abdominalis 
Dtsch. Zeitsch. f. Chirurgie 53. 1899. 
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kirchs (l. c.) und dem Paratyphus N. /wanschezoffs und Rappoports 
(l. c.) agglutiniert. Bei dem embolischen Charakter des Paratyphus N 
erscheint es verständlich, daßdie Paratyphusstäbchen aus dem zirkulieren- 
den Blut in die Endausläufer der Rippenknorpelgefäße eingeschwemmt 
werden und, hier einen günstigen Entwicklungsboden findend, fest- 
gehalten werden. Wie schon vorhin erwähnt, ist die Chondritis und 
Perichondritis der Rippenknorpel eine typische Nachkrankheit des 
Recurrens und wird nur sehr selten nach Fleckfieber allein beobachtet. 
Im Lichte der vorhin geschilderten Tatsachen erscheint solches völlig 
verständlich, da der Paratyphus N oder Erzindjan eben fast aus- 
schließlich mit dem Rückfallfieber vergesellschaftet erscheint und die 
Rippenknorpelchondritis wiederum fast ausschließlich als eine chirur- 
gische Komplikation des Paratyphus N angesehen werden muß. 

Infolgedessen müssen wir die Entstehungstheorie, welche das 
Primäre in der Nekrose sucht (Petraschewskaja 1.c.) und die Ver- 
eiterung durch nachträglich hinzugetretene Infektion erklärt, ablehnen. 
Fraglos handelt es sich um embolisch verschleppte sekundäre In- 
fektionskeime, welche in dem durch die Grundkrankheit (Recurrens, 
Fleckfieber) geschwächten Organismus, u.a. in den Rippenknorpeln 
einen günstigen Boden finden. Warum nun gerade die Rippenknorpel 
so häufig als Nährboden für die eingeschwemmten N-Paratyphus- 
stäbchen ausgesucht werden, ist vorderhand nicht geklärt. Hier 
werden wir uns in Hypothesen bewegen müssen. Einerseits ist der 
Rippenknorpel ein nur schwach vascularisiertes Gebilde, andrerseits 
wirken nach Geimanowitsch die an den Rippen und Rippenknorpeln 
befestigten Muskeln als beständiges, wenn auch physiologisches Trauma. 
Aus diesem Grunde vielleicht ist die Rippenknorpelfistel auch eine 
typische Nachkrankheit der Arbeiterklasse, bei welcher das sog. 
Arbeitstrauma als schädigendes Moment in Betracht kommt. 

Die Rippenknorpelerkrankungen können entweder sofort nach dem 
Temperaturabfall der Grundkrankheit einsetzen oder aber als Nach- 
krankheit im wahren Sinne des Wortes Wochen und Monate nach der 
überstandenen Seuche als angefachte Schlummerinfektion auftreten. 
Letztere Möglichkeit ist die weit häufigere. In der Mehrzahl der Fälle 
treten die ersten Anzeichen der Chondritis 1—3 Monate nach der über- 
standenen Infektionskrankheit auf. In vielen Fällen ist der Beginn 
der Erkrankung derart latent, daß die ersten Anzeichen vom Patienten 
übersehen werden. In normalen Fällen treten die Erscheinungen sehr 
spät zutage. Busch (l.c.) hat einen Fall beschrieben, in welchem die 
Symptome 11/, Jahre nach der Infektionskrankheit auftraten. In 
unsrer Behandlung befindet sich zur Zeit ein Kranker (Nr. 406), bei 
welchem die ersten Symptome der Rippenchondritis genau 2 Jahr 
nach überstandenem Fleckfieber auftraten. Im Verlaufe eines weiten 
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Jahres kam es langsam zur Entwicklung eines halbfaustgroßen Tumors 
im Bereiche der 4. bis 5. linken Rippenknorpel ohne Fistelbildung. 
Genau 3 Jahre nach überstandenem Fleckfieber kam der Kranke in 
unsre Behandlung. Treten die Anzeichen der Rippenknorpelerkrankung 
erst jahrelang nach überstandenem Rückfall- oder Fleckfieber auf, 
so liegt die Gefahr nahe, daß die Krankheitserscheinungen nicht richtig 
gedeutet werden. Ich selbst habe in einem Fall, in welchem 2 Jahre nach 
überstandenem Recurrens eine Rippenknorpelfistel auftrat, die Fehl- 
diagnose Lues gestellt, da ich durch die mehrfach positiv ausgefallene 
Wassermannsche Reaktion irregeführt wurde. 

In der Regel beobachten wir folgendes Symptomenbild. Zunächst 
tritt in der Gegend der Rippenknorpel, mehrere Wochen nach der 
Entfieberung, eine nur geringe Empfindlichkeit auf. Lindberg betont, 
daß sich diese Empfindlichkeit in der Regel auf esnen Rippenknorpel 
beschränkt, wir konnten häufig Schmerzhaftigkeit zweier und mehrerer 
Knorpel feststellen. Nach einigen Tagen läßt sich eine zunächst nur 
sehr bedingt wahrnehmbare Schwellung feststellen. Fast ausnahmslos 
klagen die Kranken in diesem Stadium über Schmerzen beim Atmen, 
was durch das Zerren der Intercostalmuskulatur an den krampfhaft 
veränderten Rippenknorpeln erklärt wird. Im weitern Verlauf nehmen 
Schmerzen und Schwellung zu, und es kommt zu einem deutlichen 
subcutanen Infiltrat. Dieses perichondrale Infiltrat kann sehr lange 
stationär bleiben, in andern Fällen jedoch zeigt es sonderbare wellen- 
artige aufflackernde und abklingende Krankheitserscheinungen. Wird 
dieses Infiltrat nicht incidiert, so bricht es meist im Verlaufe von 
1—4 Monaten durch und führt zu einer äußerst hartnäckigen, nur 
wenig Eiter sezernierenden Fistel. In dem Augenblick, in welchem es 
zum Durchbruch kommt, schwinden die Schmerzen. 

Nach unsern persönlichen Beobachtungen kommt es in einer ge- 
wissen nicht geringen Anzahl von Fällen, in welchen Schmerzen und 
geringe Schwellung besteht, zu einer Rückbildung der Erscheinungen. 
In den Fällen jedoch, in welchen es zur Fistelbildung gekommen, ist 
eine Spontanheilung zu den allerseltensten Ausnahmen zu rechnen. 
Wir unterscheiden hiermit 3 Stadien der Erkrankung: das Schmerz-, 
Infiltrations- und Fistelstadium. 

Nach Linberg werden meist die untern Rippenknorpel der linken 
Seite (6. und 7.) befallen, da hier das „Arbeitstrauma‘‘ größer ist. 
Nach Petroffs!) Beobachtungen erkrankt am häufigsten der 5. Rippen- 
knorpel. Höher als der 5. Rippenknorpel und tiefer als der 9. erstreckt 
sich der Krankheitsprozeß in der Regel nicht (Geimanowitsch). In ganz 
seltenen Fällen (Selkin) waren sämtliche Rippenknorpel ohne Aus- 


ı) N. N. Petroff, Diskussionsbemerkung in der Russischen Chirurgischen 
Pirogoff-Gesellschaft 1921. 
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nahme befallen, und das Sternum lag völlig unfixiert da und hatte 
jeden Zusammenhang mit den Rippenknorpeln verloren. Nach 
Geimanowitsch war die Rippenknorpelerkrankung in 25%, der Fälle 
doppelseitig. 

Wir haben niemals feststellen können, daß der Krankheitsprozeß 
auf den knöchernen Teil der Rippe übergreift, und befinden uns hierin 
mit der überwiegenden Mehrzahl aller Autoren im Einklang. Wie die 
Chondritis und Perichondritis der Rippenknorpel von Herzenberg (l. c.) 
als Knochenkomplikation — Caries der Rippenknochen — aufgefaßt 
werden konnte, ist uns nicht verständlich. 

Auch Borissowsks (l.c.) deutet im Widerspruch zu allen übrigen 
Autoren diese Erscheinungen in fehlerhafter Weise als Knochen- 
erkrankungen. 

Pathologisch-anatomisch sind die Rippenknorpelerkrankungen nach 
Rückfallfieber und Fleckfieber in ganz vorzüglicher und erschöpfender 
Weise von Linberg studiert worden, dessen Ausführungen wir im weitern 
folgen wollen. 

1. Im Frühstadium der Chondritis (2 Wochen) kommt es im Innern 
des Rippenknorpels zu einer kugelförmigen Höhle, deren Diameter 
etwa 3 mm beträgt. Diese Höhle ist mit Granulationsgewebe und 
Eiter gefüllt. Diese Höhle ist als Absceß im erweiterten und entzünd- 
lich veränderten Gefäßkanal aufzufassen. In den Wänden der endo- 
chondralen Höhle sieht man Nekrosevorgänge des Knorpelgewebes 
mit massenhaftem Schwund der Knorpelzellen. Diese Höhle kom- 
muniziert mit den perichondralen G>weben mittels eines engen Kanals, 
welcher das Knorpelgewebe und Perichondrium perforiert. 

2. Im weitern Stadium (1—4 Monate) erreicht die geschilderte 
Höhle einen Durchmesser von 2—4 cm und zeigt Tendenz zur Aus- 
breitung in der Richtung der Längsachse des Knorpels. Die Höhle 
ist mit Granulationen und Bindegewebe angefüllt. Nun kommt es 
zur Absceßbildung in den vor dem Rippenknorpel gelegenen Weich- 
teilen. In der nächsten Nachbarschaft dieses Abscesses kommt es zur 
starken Neubildung von Bindegewebe, welches klinisch als Infiltrat 
imponiert. Eröffnen wir in diesem Stadium das Infiltrat, so finden wir, 
daß die Haut mit den darunterliegenden Geweben verbacken ist. Das 
Unterhautzellgewebe, die Fascien, Muskeln und das Perichondrium 
bilden ein homogenes, undifferenzierbares Gebilde von grau-rosa Fär- 
bung. Das Perichondrium ist mit dem Rippenknorpel fest verbacken 
(Jelissejew, Beljawzew und Krugloff). 

3. Im weiteren Verlaufe (5 Monate) nimmt die Höhle an Umfang 
noch weiter zu. Nun treten Regenerationsvorgänge in den Vorder- 
grund, und zwar wird das zugrunde gehende Knorpelgewebe durch 
neugebildetes Knochengewebe ersetzt. 
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Makroskopisch kann das Knochengewebe unter dem Perichondrium 
und in der Wand der Endochondralhöhle beobachtet werden. Letztere 
nimmt nun den Charakter einer Knochenlade an, welche mit den Nach- 
bargeweben durch einen engen Fistelgang in Verbindung steht. Fast 
niemals kommt es zur Ausbildung von Rippenknorpelsequestern, was 
ein Beweis für die schwache Regenerationsfähigkeit des Rippenknorpels 
ist. Geimanowitsch sah bloß in 2 Fällen Knorpelsequester, wir beob- 
achteten diese Erscheinung in 1 Fall. Riedel!) sagt sehr treffend vom 
Rippenknorpel, daß er weder leben noch sterben kann. 

In einzelnen Fällen kann das entzündliche perichondrale Infiltrat 
das Perichondrium des Nachbarknorpels erreichen und dieses in den 
Enteündungsprozeß einbeziehen, worauf nach Ansicht Linbergs der 
Prozeß auch auf die Knorpelsubstanz übergreifen kann. 

4. Im Spätstadium der Erkrankung (7 Monate bis 1 Jahr) er- 
streckt sich die endochondrale Höhle schließlich auf den ganzen Rippen- 
knorpel. Die Knochensubstanz, welche sich in der Höhle gebildet und 
allmählich eine beträchtliche Dicke erlangt, verschmilzt mit der 
Knochensubstanz der Rippe und ist von letzterer nur noch schwer zu 
unterscheiden. Dieser Umstand läßt es vielleicht erklären, daß Herzen- 
berg und Borissowski die Rippenchondritis als Krankheitsprozeß der 
knöchernen Rippe gedeutet haben. Das Knochengewebe tritt im 
weiteren an Stelle der zugrunde gegangenen Knorpelsubstanz, und 
das Lumen der Endochondralhöhle wird allmählich eingeengt. In diesem 
Stadium der Verknöcherung können wir typische Röntgenbilder er- 
halten, während Röntgenaufnahmen im Früh- und Mittelstadium der 
Erkrankung keine Abweichung vom Normalbilde ergeben. 

Was die Bakterienflora anbetrifft, welche im Eiter der endochon- 
dralen und perichondralen Abscesse angetroffen wird, so ergeben die 
bakteriologischen Untersuchungen äußerst interessante Ergebnisse. 
Die von verschiedenen Forschern unabhängig voneinander angestellten 
Versuche ergaben mit großer Gesetzmäßigkeit, wie schon vorhin 
erwähnt, ein Stäbchen aus der Colityphusgruppe (Borü, Beljauzew, 
Jelissejew und Krugloff, Kulescha und Titowa, Iwaschenzoff und Rappo- 
port). Am nächsten ist der neue Bacillus dem Paratyphus B zu stellen, 
agglutiniert jedoch nicht mit letzterem. Es handelt sich um den schon 
mehrfach in dieser Mitteilung erwähnten Bac. Paratyphus N oder 
Bac. Erzindjan, dessen Bedeutung für die chirurgischen Nachkrank- 
heiten des Recurrens gerade bei der Chondritis und Perichondtritis 
zuerst erkannt und studiert wurden. 

Für gewöhnlich ist nun die Chondritis und Perichondritis costarum 
N-paratyphosa nach Recurrens und Fleckfieber eine verhältnismäßig 





t) Riedel, Rippenknorpel und Rippenknochen gegenüber Infektionen. Dtsch. 
Zeitschr. f. Chirurg. 134. 1915. | 
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harmlos verlaufende Krankheit. Sie wird allerdings zu einer ernsten 
Krankheit durch ihren ungemein chronischen und der Behandlung 
trotzenden Charakter. Eine tödliche Wendung nimmt die Chondritis 
trotz jahrelangem Bestehen nur in höchst seltenen Ausnahmefällen. 
So fand Krinitzki (l.c.) auf 500 Sektionen nur 2 Fälle, in welchen der 
Tod mit der bestehenden Chondritis in Zusammenhang gebracht werden 
konnte. In dem einen Fall handelte es sich um eine eitrige vordere 
Mediastinitis, im 2. Fall war eine eitrige Allgemeininfektion hinzu- 
getreten. Es sind auch Perforationen in die Pleurahöhle und Perfo- 
ration in die Rectusscheide mit Phlegmonenbildung beobachtet worden 
(Geimanowtisch 1. c.), jedoch gehören alle diese Komplikationen zu den 
Ausnahmen. Richtige Senkungsabscesse wurden keinmal beobacktet, 
und dieses ist ein wichtiges Merkmal bei der Differentialdiagnose mit. 
der tuberkulösen Chondritis. 

Die Behandlung der Chondritis nach den obengenannten Seuchen 
gehört zu den schwierigsten Kapiteln. Konservative Behandlung führt 
bei bereits bestehender Fistel fast nie zum Ziel. Die von verschiedenen 
Autoren angewandte Jodkalidarreichung, blaues Licht, Injektion anti- 
septischer Lösungen, Becksche Wismutpasta (Geimanowitsch) ist 
zwecklos. Neuerdings ist von Einis (l.c.) ein Fall beschrieben worden, 
in welchem die Perichondralfistel nach Heliotherapie zur Heilung kam. 
Solche Fälle gehören zu den Ausnahmen. 

Aber auch die Erfolge der operativen Behandlung lassen viel zu 
wünschen übrig. Vom rein technischen Standpunkt gehört die Opera- 
ration zu den durchaus schwierigen Eingriffen, da eine Orientierung 
nach anatomischen Gesichtspunkten der schweren Gewebssklerose 
wegen kaum möglich ist. Wie aus der Schilderung des pathologisch- 
anatomischen Befundes ersichtlich, handelt es sich um eine feste Ver- 
lötung der verschiedenen Gewebsschichten untereinander, infolge- 
dessen sieht man häufig keinerlei Grenze zwischen dem gesunden und 
kranken Gewebe. Alle Autoren sind sich darin einig, daß eine mög- 
lichst radikale Entfernung der erkrankten Rippenknorpel und des 
perichondralen Gewebes nötig ist. Eine Auslöffelung und nicht radikale 
Entfernung führt nicht zum Ziel. Infolgedessen sind die erkrankten 
Rippenknorpel weit im Gesunden und stets mit ihrem Perichondrium 
zu entfernen. Die Entfernung des letzteren hat ganz besonders sorg- 
fältig zu geschehen, da sich aus dem nicht entfernten Perichondrium 
Knochenlamellen neu bilden können. In den parasternalen Abschnitten 
der Rippenknorpel können wir ohne Scheu radikal vorgehen und auch 
das hintere Perichondrium entfernen, da die Pleura hier vom Peri- 
chondrium durch eine, wenn auch dünne Muskelschicht getrennt ist. 
In den lateralen Partien und bei der Entfernung der oberen Rippen- 
Knorpel ist Vorsicht am Platz, um nicht die Pleurahöhle zu eröffnen. 
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Letzteres kann unter Umständen zu einer schweren eitrigen Pleuritis 
führen, die meist zum Tode führen wird. Solche Fälle sind in der 
Literatur beschrieben [Oppel!), Jassenetzky-Woino, Goljanitzky u. a.]. 
Viele Fälle dürften wohl nicht bekannt geworden sein, weil sie nicht 
publiziert worden sind. Allerdings braucht die Eröffnung der Pleura 
nicht immer zur allgemeinen eitrigen Pleuritis zu führen, da in man- 
chen Fällen — vorzugsweise in den chronisch verlaufenden — Ver- 
wachsungen zwischen der Pleura und dem hintern Perichondralblatt 
bestehen. Jassenetzky-Woino, welcher über eine große diesbezügliche 
Erfahrung verfügt, verletzte auf 80 Rippenknorpelresektionen 18 mal 
die Pleura (22,5%) und erlebte nur 4mal schwere Komplikationen 
von seiten der Pleura, von welchen 3 infolgedessen zugrunde gingen. 
Auch eine Verletzung der Arteria mammaria interna (Goljanitzky) ist 
möglich und ein Fassen derselben im starren Gewebe sehr schwierig. 
Ist der Prozeß am unteren Rippenbogen lokalisiert, so empfiehlt es 
sich, den ganzen Rippenbogen weit im Gesunden zu excidieren. Solche 
Eingriffe können ganz aseptisch vorgenommen werden und geben 
ein gutes Resultat. 

Auch bei der rezidivierenden Form ist unter Umständen eine radi- 
kale Exstirpation des ganzen Rippenbogens mit den umgebenden 
Weichteilen das einzige, was zum Ziele führt. Eine eigene Beobachtung 
möge diese Behauptung illustrieren: 

Nr. 225. 57jähriger Bauer. Vor 3 Jahren Fleckfieber. Sofort nach der Ge- 
nesung kommt es zu den Erscheinungen der Rippenchondritis mit Fistelbildung. 
Dreimalige Operation in Provinzkrankenhäusern bleibt erfolglos. In der Gegend 
des linken Rippenbogens eine typische Fistel inmitten kreuz und quer verlaufender 
rigider, breiter, mit den Rippenknorpeln fest verbackener Narbe. 

13. III. 1923 Operation. Umschneidung des ganzen Narbengewebes mitsamt 
der Fistel. Einstülpungsnaht und erneute Joddesinfektion, wodurch aseptische 
Verhältnisse geschaffen werden. Hierauf radikale Resektion des ganzen Rippen- 
bogens nach Ablösung der an demselben inserierenden Bauchmuskeln. Beim Ab- 
lösen des Rippenbogens Läsion der Pleura. Sofortige Naht derselben. Völliger 
Nahtverschluß der Haut. Reaktionsloser Verlauf. Kein Fistelrezidiv. Demon- 
stration in der Chirurgischen Pirogoff-Gesellschaft. 

In den letzten Wochen operierten wir nach denselben Prinzipien 
einen analogen Fall und gleichfalls mit vorzüglichem Erfolge. Wir 
lernen aus diesen Fällen, daß selbst nach mehrfachen erfolglosen 
Operationen ein radikaler Eingriff zum Ziele führen kann. Ferner 
wollen wir für ähnliche Fälle dringend die Methode des prävenitiven 
Nahtverschlusses der Fistel nach vorausgehender Umschneidung 
empfehlen. Durch aseptisches Operieren im Gesunden mit Vermeidung 
der infiltrierten Gewebe und Herausschneiden der erkrankten Partien 
nach Art der Exstirpation eines bösartigen Tumors ist der Erfolg 


4) Oppel, Diskussionsbemerkung in der Russischen Chirurgischen Pirogoff- 
Gesellschaft 1921. 
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gesichert. Den gleichen Standpunkt der radikalen Exstirpation ver- 
treten auch Oppel, Rokitzky und Jassenetzky-Woino. 

Es muß streng darauf geachtet werden, daß während der Operation 
die resezierten Knorpelflächen nicht durch Eiter verunreinigt werden, 
da eine Neuinfektion der bisher gesunden Knorpelpartien möglich ist. 
Aus demselben Grunde sollten wir die offene Wundbehandlung mit 
Tamponade nach der Knorpelexstirpation vermeiden. Nach Möglich- 
keit ist der Wundverschluß mit oder ohne Muskelplastik anzuwenden. 
Allerdings klagt Geimanowitsch darüber, daß auch letztere häufig ein 
schlechtes Resultat gab. Auf Grund eigner Erfahrung (12 Fälle) und 
der sehr zahlreichen Beobachtungen andrer Autoren muß leider fest- 
gestellt werden, daß häufig auch mehrfache radikale Eingriffe nicht 
zum Ziel führen. Allerdings sind in der Literatur Fälle bekannt, in 
welchen auch nach 5—6 operativen Eingriffen schließlich doch Heilung 
eintrat. Wir dürfen uns also durch einzelne Mißerfolge nicht ent- 
mutigen lassen. 

Die Erfahrung der letzten Zeit [Beljawzew, Jelissejew und Krugloff, 
Petroff, Lawrinowitsch!)] und unsre persönlichen Versuche haben 
bewiesen, daß es sehr erwünscht ist, nach der radikalen Exstirpation 
der erkrankten Gewebe eine spezifische Vaccinotherapie anzuwenden. 
Theoretisch am aussichtsreichsten ist natürlich die Autovaccino- 
therapie, doch haben wir auch mit ,\polyvalenter Heterovaccine Para- 
typhus N gute Erfolge gehabt. Herrn Privatdozent Lawrinowitsch 
(z. Z. in Posen) sprechen wir auch an dieser Stelle unsern besten Dank 
für die freundliche Unterstützung aus. 


II. Teil. 


XVII. Blutgefäße. 

Nach neueren Untersuchungen ist das Fleckfieber eine typische 
Krankheit der Gefäße — besonders werden die kleinkalibrigen Gefäße 
in Mitleidenschaft gezogen. Es kommt zur Endothelquellung in den 
Capillaren, deren Lumen hierbei verschlossen werden kann. Dann 
folgt das Desquamations- und Proliferationsstadium. Es kommt zur 
endothelialen Granulomatose (Dawydowski). Im Zusammenhang mit 
diesen abbauenden Vorgängen kommt es zur Thrombenbildung. 
In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle tritt mit der Zeit eine 
Restitutio ad integrum ein. Veränderungen in den Gefäßen größeren 
Kalibers können zu Mediasklerose führen. Ungemein selten wird eine 
Ruptur der Tunica elastica mit Aneurysmabildung beobachtet. Noch 
seltener kommt es zu völliger und endgültiger Obliteration. 


1) A. V. Lawrinowitsch, Diskussionsbemerkung in der Russischen Chirurgischen 
Pirogoff-Gesellschaft in St. Petersburg 1921. 
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Alle Veränderungen der Gefäße bei Fleckfieber sind auf Folge- 
erscheinungen dieser Thrombovasculitis neeròtica sive destructiva zurück- 
zuführen (Dawydouwrk:). 

Unvergleichlich seltener und in weit geringerem Maße wird das 
Gefäßsystem beim Rückfallfieber befallen. 

Betrachten wir nun die Veränderungen der Gefäße bei den ge- 
nannten Seuchen den einzelnen Gruppen nach. 


A. Arterien. 


Die Veränderungen der Arterien haben für den Chirurgen das 
größte Interesse, und es hat im Laufe der letzten Jahre sowohl in 
Rußland als auch in den übrigen kriegführenden Staaten Epidemien 
gegeben, die ganz unter dem Zeichen der Gangrän im Gefolge der 
Arterienveränderungen standen. Eine jede Epidemie hat hier ihr ganz 
besonderes Gepräge. Schon im Altertum (Celsus, Hippokrates, Thuky- 
dides u. a.) haben Ärzte und Geschichtsschreiber Epidemien beschrieben, 
die als Fleckfiebererkrankungen mit Extremitätengangrän bezeichnet 
werden müssen, im Verlaufe welcher letztere mit großer Häufigkeit 
auftraten. Im Mittelalter war das ‚„Faulfieber‘‘ bekannt, welches nichts 
anderes als Fleckfieber mit gehäuftem Auftreten von Gangrän war. 

Die russischen Epidemien der letzten Jahre waren gleichfalls durch 
häufige Vergesellschaftung mit Gangrän gekennzeichnet. So finden 
wir bei Dmitrijewa!) auf 9239 Erkrankungen 173 Gangränen (1,9%), 
bei Gregory?) auf 3452 Fleckfieberfälle 9 Gangränen (0,3%), bei 
Kaljapın?) auf "3296 Erkrankungen 13 Gangränfälle (0,4%), bei 
Smirnoff*) auf 938 Erkrankungen 3 Gangränen (0,3%) und bei Ru- 
baschew 0,7%, (l.c.). Smirnoff, welcher in seiner chirurgischen Ab- 
teilung in Perm die chirurgischen Fleckfieberkomplikationen mehrerer 
andrer Militärlazarette vereinigen mußte, hatte auf 2471 allgemein 
chirurgische Fälle 41 Fleckfiebergangränen (1,7%). Aus dieser Zahl 
kann man sich ein Bild machen, wie stark auch in den chirurgischen 
Kliniken und Krankenhäusern die chirurgischen Fleckfieberkompli- 
kationen vertreten waren. Meinen weiteren Ausführungen liegt ein 
persönliches Beobachtungsmaterial von 32 Gangränfällen nach Fleck- 
fieber aus den Jahren 1915—1923 zugrunde. 


1) A. A. Dmitrijewa, Gangrän bei Fleckfieber. Wratschebnoje Delo, Jg. IV. 
S. 352. 

2) A. Gregory, Die chirurgischen Komplikationen des Fleckfiebers und Rück- 
fallfiebers. Verhandlungen des XV. Russischen Chirurgenkongresses in Peters- 
burg 1922. 

3) Kaljapin, Wratschebnaja Gaseta 1902, Nr. 35—39. 

4) J. A. Smirnoff, Die Gangräne der unteren Extremitäten nach Fleck- und 
Rückfallfieber. Verhandlungen des XV. Russischen Chirurgenkongresses in 
Petersburg 1922. 
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Die Gründe zu einer solchen gewaltigen Verbreitung der Gangräne 
beim Fleckfieber sind zum größten Teil schon in der Einleitung zu dieser 
Mitteilung erwähnt. 

1. An erster Stelle ist chronische Unterernährung zu nennen. Aus 
diesem Grunde war auch das Fleckfieber in den Kriegsgefangenen- 
lagern Deutschlands unter den russischen Kriegsgefangenen, die keinen 
Zuschuß aus der Heimat bekamen, häufig von Gangrän gefolgt [Jür- 
gens!)]. Aus demselben Grunde sahen wir sowohl bei der Zivil- 
bevölkerung als auch in der Armee von 1919—1921 innerhalb Rußlands 
eine so häufige Komplikation mit Gangrän. Gut ernăhrte Individuen 
wurden niemals von Gangrän befallen. 

2, Eine fast noch größere Bedeutung kommt dem Kältefaktor zu. 
Die russischen Epidemien 1919—1921, während welcher die Kran- 
ken häufig in ungeheizten Krankensälen im Verlaufe der strengsten 
Wintermonate untergebracht werden mußten, sind hierfür ganz be- 
sonders beweisend. Wenn rechtzeitig wärmere Krankenräume be- 
schafft und wenn auch nur lokale Wärme angewandt werden konnte, 
so gelang es nicht selten, die bereits drohende Gangrän abzuwenden. 
In den Sommermonaten hingegen wurden keine Gangränfälle nach 
Fleckfieber beobachtet [Ligin?)]. 

Weiter ist es als feststehende Tatsache zu betrachten, daß die 
Extremitätengangrän vorzugsweise solche Individuen betrifft, die auch 
vor der Erkrankung häufigem Temperaturwechsel und der Feuchtigkeit 
ausgesetzt waren. Aus diesem Grunde ist die Fleckfiebergangrän 
häufiger bei Männern und namentlich bei solchen, die dem Soldaten- 
stande angehören. Die Engländer haben für solche Extremitäten den 
treffenden Ausdruck ‚‚iranche foot‘ geprägt. 

3. Ungenügende Pflege und Sorge von seiten des Wartepersonals 
führt gleichfalls zur Häufung der Gangränfälle. 

4. Auch Trauma und dauernder Druck, häufig von sehr geringer 
Intensität, können Anlaß zu Gangrän geben (Dawydowsky, Herzenberg). 

Hinsichtlich der Entstehungsursachen werden von verschiedenen 
Verfassern verschiedene Auffassungen mitgeteilt. Die größte Mehr- 
zahl der Autoren sieht in der akut verlaufenden infektiösen Arteritis 
den Grund zur Thrombose, eine kleinere Minderzahl von Autoren 
nimmt an, daß die Degeneration, Sklerose und Thrombose der Arterien 
auf eine infektiöse degenerative Neuritis der Nerven der Vasa vasorum 
zurückzuführen ist. Diese Annahme wird gestützt durch die Unter- 
suchungen ARagosas?), welcher mikroskopische Veränderungen in 


1) Jürgens, Das Fleckfieber. Berlin 1916. 

2) 8. Ligin, Die Gangrän der unteren Extremitäten nach Fleckfieber. \Vra- 
tschebnoje Djelo, Nr. 12—17. 1920. 

3) Ragosa, zit. nach Nikitin. 
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diesen Nerven nachweisen konnte, ferner durch das symmetrische und 
synchrone Fortschreiten beiderseitiger Gangränen. 

Endlich weisen noch Ceelen und Jaffe!:?2) darauf hin, daß auch 
die spezifischen Veränderungen im Vasomotorenzentrum in der Gegend 
des Bodens des 4. Ventrikels und des Aquaeductus Sylvii in Betracht 
zu ziehen sind. 

Ein ungemein wichtiger Faktor, welchem eine große Rolle bei der 
Entstehung der Fleckfiebergangrän zuzuschreiben ist, ist der herab- 
gesetzte Blutdruck. Letzterer ist zum Schluß des Fieberstadiums und 
zu Beginn des Rekonvaleszenzstadiums — in der Zeit, in welcher für 
gewöhnlich die Gangrän beginnt — stets herabgesetzt. So treten nach 
Smirnoff 77,8%, aller Fleckfiebergangränen im Verlaufe der 2. bis 
3. Krankheitswoche auf. 

Ein normaler Blutdruck wäre sicher imstande, die Ausbildung 
eines Kollateralkreislaufes zu unterstützen, der herabgesetzte Blut- 
druck jedoch ist nicht imstande, das Blut in die engeren Kollateral- 
bahnen zu treiben, und deswegen kommt es bei Verlegung von Gefäßen 
auch nur mittleren Kalibers zu Gangrän. 

Nach den Ausführungen Goljanitzkys®) geht der Arterienthrombose 
eine Thrombose der tiefen Venen voraus, wobei die Nekrose der 
Muskeln vor der Thrombose der zuführenden Arterie erfolgt. Auf Grund 
eigner makroskopischer und mikroskopischer Untersuchungen können 
wir dieser Behauptung @Goljanitzkys nicht beipflichten. Wir fanden in 
6 Fällen von Fleckfiebergangräne der Extremitäten die großen und 
mittleren Venen frei, während die Arterien durch Gerinnsel verlegt waren. 

Nach Fraenkels Untersuchungen werden beim Fleckfieber in erster 
Linie die kleinen Gefäße der Haut ergriffen, was makroskopisch seinen 
Ausdruck im Exanthem und der Petechienbildung findet. Aus diesem 
Grunde sind auch die Gangränen der Haut am häufigsten. 

Von den einzelnen Körperteilen und Organen waren folgende be- 
troffen, wobei hervorgehoben werden muß, daß die Gangrän meist die 
gipfelnden Körperteile erfaßte. 

1. Die untern Extremitäten als Körperteile, welche am ungenügend- 
sten mit Kollateralbahnen versorgt sind, leiden am meisten. 

Am häufigsten erkranken beide Beine (nach Smirnoff 50%), wobei 
häufig der Prozeß symmetrisch in den Zehen seinen Anfang nimmt. 
Seltener wird nur ein Bein ergriffen — nach Smirnoff häufiger das 
linke, eine Erscheinung, die vielleicht ihre Erklärung in den Verschie- 





1) Ceelen, zit. nach Klose. 
2) Jaffé, Zur pathologischen Anatomie des Fleckfiebers. Med. Klin. 1918, 
Nr. 9, 22, 23 u. 49. 

3) Goljanitzky, J. A., Zur Frage der Pathologie der Gangrän der unteren Extre- 
mität beim Fleckfieber. Moskowski Medizinski Journal 1922, Nr. 1—2, S. 36. 
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denheiten der anatomischen Topographie der Iliacalgefäße findet —, eine 
Frage, auf welche wir im nächsten Kapitel noch zurückkommen werden. 

Der Beginn der Gangränerscheinungen fällt, wie wir an unsern 
Fällen beobachten konnten, meist in die 2, bis 3. Krankheitswoche. 
Auch Smirnoff (l. c.) gibt an seinem Material für 77,8%, aller Fälle 
die Zeit von 6—23 Tagen an. Nicht gar zu selten werden sog. Spät- 
gangränen beobachtet. Smirnoff erlebte einen Fall, in welchem die 
Gangrän 31/, Monate nach Ausbruch des Fleckfiebers auftrat. Auch 
wir haben ähnliche Beobachtungen gemacht, von welchen wir im 
nächsten Kapitel berichten werden. Dem Beginn der manifesten Er- 
scheinungen der Gangrän gehen einige Prodromalzeichen voraus. Zu- 
nächst treten schwächere, dann stärkere Schmerzen auf, welche ge- 
wöhnlich in den Zehen lokalisiert werden, dann lassen sich deutliche 
Zeichen sensibler Störungen feststellen, und die Extremität wird kalt. 
Als nächstes Stadium wird die Verfärbung der Extremität beobachtet, 
die sich allmählich immer weiter ausbreitet. Interessant ist es, daß 
der Puls in den Hauptarterien der befallenen Extremität nicht zu 
fehlen braucht. Es ist dieses eine Beobachtung, welche ich vielfach 
machen konnte, und die auch von andern Autoren festgestellt wurde. 
Am häufigsten trug die Fleckfiebergangrän einen trockenen Charakter, 
die feuchten Fälle waren in der Minderzahl. Smirnoff unterstreicht, 
daß die Totalgangränen der untern Extremität stets feuchten Charakters 
waren, und daß es nie gelang, sie trocken zu legen. 

Jürgens hat in seiner Monographie die Ansicht ausgesprochen, daß 
die doppelseitige Fleckfiebergangrän stets symmetrisch sei. Smirmoff 
widerspricht dieser Behauptung, und auch ich habe durchaus nicht 
immer diese Beobachtung machen können. 

Es ist eine sehr interessante Beobachtung, daß die Thrombose der 
großen Arterien bei Fleckfieber zu den größten Seltenheiten gehört. 
Es wird dieses immer wieder von den verschiedenen Autoren unter- 
strichen, und auch wir haben in der Mehrzahl der Fälle diese Beob- 
achtung machen können. Meist finden sich die Thromben bei der Fleck- 
fiebergangrän in den peripheren Abschnitten der Arterien mittleren 
Kalibers (Peronea, Tibialis ant, et post. usw.), 

Schon lange haben sich die verschiedensten Autoren für die histo- 
logischen Vorgänge in der Arterienwand bei der Fleckfiebergangrän 
interessiert. Zdelmann!), Kirejeff) und sSchujeninoff?) konnten 
keinerlei spezifische Vorgänge in der Arterienwand entdecken. Grund- 

1) Edelmann, J. A., Über Extremitätengangräne bei Fleckfieber. Russki 
Wratsch 1911. 

2) Kirejeff, M., Besonderheiten beim klinischen Verlauf des Fleckfiebers. 
Nachr. d. Volksgesundheitsamtes 1919, Nr. 7/8 (Russisch). 


2) Schujeninoff, 8. P., Pathologisch-anatomische Veränderungen bei Fleck- 
fieber. Verhandl. d. 3. Konferenz d. med. Ges. St. Petersburg 1920. 
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legende Untersuchungen wurden von Fraenkel!) ausgeführt, der die 
spezifischen Veränderungen der Gefäßwand bei Fleckfieber studierte. 

Auch Dawydowsky und später Gregory und Smirnoff haben das 
Bild der knötchenförmigen Perivasculitis und Thromboarteriitis mit 
herdförmiger Nekrose der Media beschrieben. 

Smirnoff, der seine Beobachtungen unter der Leitung von Antischkow 
machen konnte, fand in seinen Fällen folgendes: Blutüberfüllung der 
Capillaren, Präcapillaren und der Gefäße der papillären und sub- 
papillären Schicht der Haut, kleinzellige Infiltration des perivasculären 
Gewebes. Wandverdickung vieler Arterienstämme infolge von Ent- 
wicklung von Bindegewebszellen, welche intraneural oder periarteriell 
gelagert waren, wobei es zur Ausbildung von Vorsprüngen, knötchen- 
förmiger oder warzenförmiger Gebilde, die ins Gefäßlumen hineinragten, 
kam. In einzelnen Fällen war es hierdurch zur Gefäßobliteration ge- 
kommen. In der Gegend der geschilderten Vorsprünge kam es zu 
Thrombenbildung in den Arterien verschiedenen Kalibers. 

2. Die oberen Extremitäten sollen nach Angaben verschiedener Autoren 
nur in Ausnahmefällen befallen werden. Ich persönlich konnte auch nur 
einen Fall beobachten, der auszugsweise hier kurz wiedergegeben sei: 


Nr. 403. 51 jährige Frau erkrankt vor 4 Monaten an Fleckfieber. Nach l mona- 
tigem Krankenlager „gesund“ entlassen. 1 monatiger Aufenthalt auf dem Lande. 
Auf der Rückreise mußte sich die Kranke 24 Stunden lang in Erwartung des 
Zuges an einem kalten Märztage unter freiem Himmel aufhalten, wobei sie sich 
eine starke Erkältung zuzog. Seit diesem Tage Durchfälleim Verlaufe von 2 Monaten. 
4 Monate nach Beginn des Fleckfiebers und 3 Monate nach Entlassung aus dem 
Krankenhause ohne weitere Vorboten starke Schmerzen in der linken Hand. Die 
Finger wurden blau und kalt. 4 Tage nach Beginn dieser Erscheinungen wurde 
die Kranke dem St. Trinitatis-Krankenhaus überwiesen. 

Linke Hand und Unterarm kalt, pulslos, cyanotisch. Ödem der unteren 
Extremität. Moszkoswitzsche Probe gibt Grenze der Rötung im unteren Drittel 
des linken Oberarmes. 

5 Tage nach Eintritt ins Krankenhaus und 9 Tage nach Beginn der Gangrän- 
erscheinungen Amputation (Dr. S. Sokoloff) im unteren Drittel des linken Ober- 
armes. Muskeln des Unterarmes schmutziggrau. Die Arteria brachialis und 
collateralis ulnaris pulsieren in der Amputationswunde. Die übrigen Gefäße 
bluten nicht. Bei Präparation des Gefäßsystems am amputierten Gliede erweist 
es sich, daß die Arterien des Ober- und Unterarmes völlig thrombosiert sind. Die 
Venen sind frei. 

2 Tage nach der Amputation treten Cyanose und gangränöse Flecken am 
rechten Arm und beiden Beinen auf. 

3 Tage nach der Amputation Exitus letalis. 

Sektion (auszugsweise). In der rechten Pleurahöhle Fibringerinnsel und Blut- 
austritte auf dem visceralen und pulmonalen Pleurablatte. Serös hämorrhagischer 
Pleuraerguß rechts. Rechtsseitige lobuläre Pneumonie des unteren Lappens. 


1) E. Fraenkel, Protokolle des Hamburger Ärztl. Vereins. 30. VI. 1914. Münch. 
med. Wochenschr. 1914, Nr. 27, S. 1534 und Berlin. klin. Wochenschr. 1914, 
Nr. 29, S. 1391. 
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Hypertrophie, Dilatation und Myodegeneration des Herzens. Parenchymatöse 
Degeneration der Leber und der Nieren. Nebennierenadenom. Eitrige follikuläre 
Kolitis mit multipler Geschwürebildung. 

Beginnende Thrombose beider Femoralarterien ‚und der rechten Arteria 
brachialis. Venen frei. 

Histologische Untersuchung der Arteria brachialis, ulnaris, radialis und des 
Arcus volaris superfic. der linken oberen Extremität. In allen diesen Gefäßen 
finden sich schwere Veränderungen in der Intima und Media. Die Intima ist 
stark durch Bindegewebsneubildung verdickt. In letzterem herrschen Zellen 
fibrösen Charakters vor. Alle Arterien — mit Ausnahme der Arteria radialis — 
sind an den zur Untersuchung entnommenen Stellen thrombosiert. Die Arteris 
ulneris ist in ihrer ganzen Ausdehnung durch einen Thrombus verschlossen, welcher 
aus einem Fibrinnetz besteht, in welchem Blutzellen eingeschlossen sind. Organı- 
sationserscheinungen von seiten des Thrombus sind nicht wahrnehmbar. Der 
Arcus volaris ist teilweise thrombosiert, stellenweise ist das Gefäßlumen frei. In 
der Brachialarterie ein frischer wandständiger Thrombus, welcher das Gefäßlumen 
teilweise verschließt. 

In der Media der untersuchten Gefäße finden sich gleichfalls starke Binde- 
gewebswucherungen, welche stellenweise diffus, stellenweise in einzelnen Gruppen 
auftreten. Inder Adventitia starke Überfüllung sämtlicher kleinen Gefäße. Stellen- 
weise sind letztere von einem Infiltrationswall von Lymphocyten umgeben. 

Auf Grund der angegebenen mikroskopischen Daten können wir 
feststellen, daß wir es mit einem primären Befallensein der Gefäß- 
wand zu tun haben, welches in einer bindegewebigen Verdickung der 
Intima und in einem Ersatz der Muskelelemente der Media durch Binde- 
gewebe besteht. Die frische Thrombose der Arteria brachialis, ulnaris 
und des Arcus volaris ist sekundärer Natur. In der Adventitia finden 
sich Reste von Granulombildung. Der in den Gefäßen sich abspielende 
Prozeß ist als Mesoendothromboarteriitis zu bezeichnen. Das geschilderte 
Bild unterscheidet sich scharf vom Bilde der Atherosklerose und er- 
innert an die Entzündungsprozesse der Gefäßwand. 

Im Nervus ulnaris desselben Amputationspräparates fand sich in den epi- 
neuralen Zwischenräumen eine bedeutende Bindegewebswucherung, wobei das 
letztere stellenweise mit Lymphocyten infiltriert erschien (Neuritis nervi ulnaris). 

Der geschilderte Fall ist von gewissem Interesse wegen des nicht 
ganz typischen Verlaufes. Wir haben es hier mit einem Fall von Spät- 
gangrän nach Fleckfieber zu tun. Die Natur wäre mit den fraglos schon 
im Augenblick der Entlassung aus dem Krankenhaus vorhandenen 
Gefäßveränderungen spezifischen Charakters fertig geworden, wenn 
nicht ein neuer schädigender Faktor in Gestalt einer 24stündigen 
Kälteeinwirkung mit nachfolgender Colitis ulcerosa hinzugetreten wäre. 
Letztere wurde der Anlaß zum Aufflackern der entzündlichen Er- 
scheinungen von seiten der Gefäße mit der nachfolgenden Thrombose 
und Gangrän. 

3. Verhältnismäßig selten werden von den sog. „gipfelnden“ 
Körperteilen Ohrmuscheln und Nasenspitze ergriffen. Dmitrijewa konnte 
auf 173 Fleckfiebergangränen nur 1 Fall beobachten. Wir sahen je 
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einen Fall von Gangräne der Nasenspitze und Ohrmuscheln mit günstigem 
Ausgang. Ganz selten wird über Gangrän des weichen Gaumens und 
der Wange berichtet (Dawydowski). Gehen diese Fälle in Heilung aus, 
so resultieren meist kosmetisch sehr unangenehme und schwer re- 
parable Defekte. 

4. Gleichfalls nicht häufig sind die Gangränen der männlichen und 
weiblichen Geschlechtsorgane — des Penis, Scrotums und der Vulva. 
Smirno/f sah auf 3409 Fleckfieberfälle 22 Fälle von Gangrän der männ- 
lichen Geschlechtsorgane, Herzenberg auf 224 chirurgische Fleckfieber- 
komplikationen 5 Fälle von Gangrän der äußern Geschlechtsorgane, 
darunter 1 Fall von Gangrän der großen Schamlippen. Ich konnte 
3 Fälle beobachten, hiervon 2 Penisgangränen und 1 Fall von Scrotum- 
gangrän. Die Scrotalgangränen verlaufen gewöhnlich sehr schwer; ein 
ganz besonders schwerwiegendes Moment ist das Freiliegen der Hoden, 
die für gewöhnlich von der Gangrän nicht betroffen werden. Einen 
ungemein schweren Fall von Gangrän der äußern Genitalien bei einem 
Mädchen mit Ausgang in Heilung hat M. Schermann!) beschrieben. 

5. In einer Sondergruppe sind die für Fleckfieber typischen Fälle 
von Thrombose der Mesenterialarterien zu besprechen, die natürlich 
Darmgangrän nach sich ziehen. 

Letztere Frage ist besonders eingehend von 4A. Gregory®?) be- 
handelt worden, welcher unter 7237 Fleckfiebererkrankungen 15 mal 
Darmgangrän als Fleckfieberkomplikation fand. Hierbei fand der 
Verfasser die arteriellen Gefäße infolge von nekrotischer Thrombo- 
vasculitis thrombosiert. Das Venensystem des Darmes war unbeteiligt. 
In erster Linie erkrankt nach Gregorys Beobachtungen der proximale 
cöcale Abschnitt des Colon ascendens. Die Erscheinungen treten 
gewöhnlich 18—60 Tage nach Beginn der Grundkrankheit auf und 
zeigen ein meist typisches Bild. In der Rekonvaleszenzperiode des 
Fleckfiebers treten plötzlich starke Leibschmerzen auf, die von Er- 
brechen gefolgt sind. Druckempfindlichkeit, gespannte Bauchdecken 
in der Deocöcalgegend. In gewissem Sinn erinnern diese Erschei- 
nungen an die einer akuten Appendicitis. Dieses erste Krankheits- 
stadium dauert 9—14 Tage. Dann tritt ohne äußern Grund eine Ver- 
schlechterung ein. Die Leibschmerzen breiten sich über den ganzen 
Bauch aus, das Erbrechen wird häufiger, der Puls nimmt einen deut- 
lich peritonealen Charakter an, und es treten Durchfälle auf. Dieses 

1) M. S. Schermann, Ein Fall von ausgedehnter Gangrän der Vulva nach 
Fleckfieber. Verhandl. d. Russischen Chirurg. Pirogoff-Ges. 1921. 

2) A. Gregory, Peritonitis hervorgerufen durch Thrombose der Mesenterial- 
gefäße nach Fleckfieber. Wratschebny Westnik Wologodskowo Gubsdrawa 2, 
103. 1921. 


3) A. Gregory, Darmgangrän als Fleckfieberkomplikation. Zentralbl. f. 
Chirurg. 1923, Nr. 13. S. 507—508. 
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zweite Stadium dauert 7—10 Tage, im Verlaufe welcher nicht selten 
ein freier FlüssigkeitserguB nachgewiesen werden kann. An dieses 
Stadium schließt sich das 3. terminale Stadium, mit Euphorie und 
schwerer Prostration einhergehend. Nach 1—3 Tagen erfolgt der Tod. 
Die Sektion ergibt in diesen Fällen ein einheitliches Bild. Thrombose 
der Mesenterialarterien, Darmgangrän und allgemeine eitrige Perito- 
nitis. Gregory beobachtete unter seinen 15 Fällen einen Fall von Spät- 
gangrän des Darmes nach Fleckfieber, welcher 6 Wochen nach letzterem 
an dieser Komplikation erkrankte. Wir werden diesen Fall genauer 
in Kap. XXIII besprechen, wollen hier nur kurz darauf hinweisen, 
daß das späte Auftreten von Gangrän, wie auch unsre persönliche Er- 
fahrung zeigt (s. Abs. 2, Kap. XVIII), für Fleckfieber charakteristisch 
ist und für gewöhnlich durch irgendwelche äußere Gründe hervor- 
gerufen wird. 

Die Frage der Behandlung der Darmgangrän nach Verschluß der 
Mesenterialarterien ist ein trauriges Kapitel. Gregory operierte 8 mal, 
und zwar 6mal im zweiten Stadium, 2 mal im ersten. In diesen beiden 
Fällen konnte dunkle Verfärbung des Colon ascendens und trübes 
Aussehen der Serosa festgestellt.werden. Es wurde ein Anus praeter- 
naturalis coeci angelegt, um durch die Darmentlastung und Ruhig- 
stellung des Kolons günstige Verhältnisse zur Wiederherstellung des 
Blutkreislaufes zu schaffen. Der erkrankte Darm erholte sich, leider 
ging ein Patient an Pneumonie zugrunde, der andre genas. Alle nicht- 
operierten und alle 6 im 2.Stadium operierten gingen zugrunde. 

Löwenthal!) hat das Gregorysche Material ausführlich bearbeitet, 
und beide Autoren weisen darauf hin, daß die Anlegung eines Anus 
praeternaturalis am Coecum gleich zu Beginn der Peritonealerschei- 
nungen lebensrettend sein kann. In späteren Stadien ist ein operativer 
Eingriff zwecklos. 

Wir persönlich haben verhältnismäßig selten Darmgangrän nach 
Fleckfieber beobachtet, in unsern Aufzeichnungen finden sich nur 
2 Fälle mit letalem Ausgang. 

6. Von den selteneren Lokalisationen der arteriellen Gefäßschädi- 
gungen nach Fleckfieber muß auf die Thrombose der Lungenarterien 
hingewiesen werden. Allerdings müssen wir die Fälle von Embolie der 
Arteria pulmonalis, die als Folgeerscheinung der Venenthrombose 
und Losreißung von Gerinnseln mit Einschwemmung in die Lungen- 
gefäße aufzufassen ist, nicht hierher zählen. Solche Fälle sind selten. 
Sawadsky (l.c.) hat 3 Fälle beschrieben. In diese Gruppe dagegen 








1) D. J. Löwenthal, Über den Zeitpunkt des operativen Eingriffes bei den 
Frühsymptomen der Mesenterialgefäßthrombose nach überstandenem Fleckfieber. 
Verhandl. d. XV. russ. Chirurg.-Kongresses in Petersburg, ne 1922, S. 130 
bis 131. 1923. 
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gehören die Fälle von Thrombose der Arteria pulmonalis auf nicht- 
embolischer Grundlage. Solche Fälle scheinen noch seltener zu sein. 
Gregory hat einen Fall von Thrombose der Arteria pulmonalis bei gleich- 
zeitig bestehender Gangrän der untern Extremitäten und der Ge- 
schlechtsorgane beschrieben. 

7. Nicht häufig sind nach Fleckfieber klinisch die Folgen der 
Veränderungen der @ehirnarterien wahrnehmbar. Dem russischen 
Forscher Popoff!) gebührt das Verdienst, bereits 1875 auf die Ver- 
änderungen der Gehirngefäße bei Fleckfieber hingewiesen zu haben. 
Er sah Proliferationserscheinungen, Fett- und Pigmentinfiltration der 
Gefäßwände und eine eigenartige Knötchenbildung in der unmittel- 
baren Nachbarschaft der Gefäße. Hampeln?) sah 4 Fälle von Throm- 
bose der Gehirnarterien mit einem Todesfall. Die Obduktion des letz- 
teren Falles ergab eine Thrombose der linken Arteria fossae Sylvii. 
Prowaczek®) konnte gleichfalls einschlägige Beobachtungen machen. 
Chirurgisches Interesse haben diese Erscheinungen natürlich nicht. 

8. In dieses Kapitel gehören auch die oberflächlichen Gangränen 
der Haut, welche auf Veränderungen der Arterien zurückzuführen sind. 
Über die auf trophischer Grundlage basierenden Decubitalgeschwüre 
siehe Kap. XXI. 

Die oberflächliche Hautgangrän tritt meist in der 4. bis 5. Krank- 
heitswoche auf und hat, wie Herzenberg (l. c.) sehr richtig bemerkt, 
eine gewisse Ähnlichkeit mit einer Erfrierung 2. bis 3. Grades und 
spielt sich in allen Hautschichten ab. Die multiplen kleinen, scharf 
umschriebenen blauschwarzen Flecken bilden sich meist an den 
Knochendruckpunkten. Diese Flecken sind nach Zinserling*®) spezi- 
fisch für das Fleckfieber und können in differentialdiagnostischer Be- 
ziehung verwertet werden. Mikroskopisch fand Zinserling eine herd- 
förmige Endo-Perivasculitis der kleinen Venenstämme mit nachfolgender 
Thrombose und Hämorrhagie. Dem Beginn der Gangränerscheinungen 
gehen parästhetische Erscheinungen voraus, die allmählich den be- 
kannten Erscheinungen der oberflächlichen Hautgangrän Platz machen. 
Eigentümlich ist der Umstand, und hierin können wir die Beobachtung 
von Herzenberg bestätigen, daß die Pulsation der nächstliegenden pal- 
pablen Arterie nicht aufgehoben wird. Es handelt sich also um Ob- 
literation der kleinsten Arterien. Die Hautgangrän kann völlig trocken 
verlaufen und die schwarzen Partien nach einiger Zeit einfach abge- 
stoßen werden, wobei eine glatte Narbe resultiert. Kommt es aber zur 

1) L. Popoff, Über die Veränderungen im Gehirn bei Flecktyphus. Zentralbl. 
f. d. med. Wiss. 13, 596. 1875. 

2) Hampeln, Über Flecktyphus. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 26. 1880. 

3) Prowaczek, zitiert nach Pletne/f, Fleckfieber. Petersburg 1921. 


4) Zinserling, W. Pathologisch-anatomische Diagnose des Fleckfiebers. 
Sbornik trudoff Konferenzii-Sjesda po ssypnomu typhu. Petersburg 1920. 
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Ausbildung einer feuchten Gangrän, so braucht der Prozeß nicht so 
harmlos zu verlaufen. Greift der Prozeß zudem noch in die Tiefe, so 
kann es zu unangenehmen Komplikationen kommen. 

Äußere Gründe können das Auftreten einer solchen oberflächlichen 
Hautgangrän begünstigen, unter welchen dauernder Druck an erster 
Stelle genannt werden muß. Herzenberg berichtet über einen interes- 
santen diesbezüglichen Fall. Bei einem in der 4. Krankheitswoche 
befindlichen Fleckfieberkranken traten an der Grundphalanx des 
4. Fingers, an welchem ein Trauring saß, Schmerzen, Ödem und ent- 
zündliche Erscheinungen auf. Nach Durchsägung des Ringes sah 
man die Haut dem Ring entsprechend blauschwarz verfärbt. Im 
weiteren verlief der Prozeß unter dem Bilde einer trockenen Gangrän. 
Nach 2 Wochen hatte sich der Schorf abgestoßen und einer glatten 
Narbe Platz gemacht. 

9. Über die Veränderungen der Arterien der übrigen innern Organe 
siehe in den betr., diese Organe berücksichtigenden Kapiteln. In 
erster Linie sind hier die Nieren, Milz und Leber zu nennen. 

Wenn wir im weiteren zur Frage der Behandlung der Fleckfieber- 
gangrän übergehen, so handelt es sich fast ausschließlich um die Be- 
handlung der Extremitätengangrän. 

Einzelne Autoren sehen in der Anwendung aktiver Hyperāmie 
ein gutes Mittel, um die drohende Gangrän abzuwenden. Aus diesem 
Grunde werden heiße Bäder, wiederholte Jodpinselungen empfohlen. 
Im allgemeinen werden wir das Recht haben, einigermaßen abwartend 
vorzugehen und erst bei strikten Indikationen zu amputieren. Ob wir 
uns etwas von der Oppelschen Unterbindung der Vena poplitea ver- 
sprechen können, erscheint mir fraglich. In Fällen mit stark ausge- 
prägten Schmerzen mag diese Methode manchmal indiziert sein, die 
Amputation abwenden kann sie jedenfalls nicht. Ich habe in 17 Fällen 
von Gangrän verschiedener Ursache die Unterbindung der Vena 
poplitea resp. der V. femoralis ausgeführt, darunter 2mal in Fällen von 
Fleckfiebergängrän, und habe niemals einen Dauererfolg gesehen. Es 
ist zuzugeben, daß die Schmerzen für einige Zeit nachlassen, um dann 
von neuem einzusetzen. @Gerbatschewsk:!) vertritt einen andern 
Standpunkt. Er führte die Unterbindung der Vena poplitea in 9 Fällen 
von Fleckfiebergangrän aus und kam zum Schluß, daß es in der Folge 
gelang, die Extremität wesentlich tiefer abzusetzen. Smirnoff vertritt 
einen entgegengesetzten Standpunkt. 

Bei ausgeprägter Gangrän der Extremitäten bleibt uns nichts 
anderes übrig, als zur Amputation zu schreiten. Im allgemeinen können 


1) A. F. Gerbatschewski, Operativ-konservative Behandlungsmethoden der 
Fleckfieberextremitätengangrän. Nautschnyje Sapisski Tulsjkowo Gubsdrawa 
1921, Nr. 2, S. 1—11 (Russisch). 
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wir bei der Fleckfiebergangrän tiefer amputieren als bei Gangrän 
andern Ursprungs. Bei der so häufig vorkommenden Zehengangrän 
dürfte es in der Mehrzahl der Fälle genügen, die abgestorbenen Zehen 
abzusetzen. Bei Gangrän des ganzen Fußes würden wir zum Gritti 
raten. Hat die Gangrän jedoch einen fortschreitenden Charakter, so 
ist es von vornherein ratsam, hoch zu amputieren. 

Es ist als Regel zu betrachten, daß Amputationswunden bei Fleck- 
fiebergangrän eine ungemein schlechte Heilungstendenz zeigen, was 
seine Erklärung in der vorhin geschilderten Gefäßgranulomatose findet. 
Aus diesem Grunde ist ein aseptischer Wundverlauf nicht immer zu 
ermöglichen. Vereiterungen, sekundäre Gangrän, Auseinandergehen 
vernähter Wundflächen werden nicht selten beobachtet. Aus diesem 
Grunde ist jedwede komplizierte Schnittführung zu vermeiden und die 
einfachsten Methoden vorzuziehen. Wegen möglicher weiterer Schädi- 
gung der Gefäßwand ist, wenn möglich, ohne Esmarchsche Blutleere 
zu operieren. Die Allgemeinnarkose ist durch Lokal- oder Lumbal- 
anästhesie zu ersetzen. Die Mortalität bei der Fleckfiebergangrän 
schwankt von 33—37,7%, (Smirnoff, Kaljapin, Gregory). 

In prophylaktischer Hinsicht ist die Fleckfiebergangrän eine durch- 
aus zu beeinflussende Komplikation. Es gilt als bewiesen, daß die 
Fleckfiebergangrän in der warmen Jahreszeit zu den allergrößten 
Seltenheiten gehört. Rechtzeitig ins Werk gesetzte lokale Wärmeanwen- 
dung kann die Entwicklung der Gangrän aufhalten. Aus diesem Grunde 
werden wir lokale Wärmeanwendung als Prophylacticum anzuwenden 
haben. Außerdem ist mit aller Energie eine Erhöhung des Blutdruckes 
im Rekonvaleszenzstadium anzustreben, um eine Entwicklung der 
Kollateralbahnen zu befördern. Zum gleichen Zweck hat Smirnoff 
die Kompression des zentralen Gefäßabschnittes angewandt, unter 
gleichzeitiger Anwendung warmer trockener Einpackungen und Dar- 
reichung von Analepticis (Campher, Strychnin, subcutane tägliche 
Kochsalzinfusionen usw.). 

Was die Veränderungen der Arterien nach Rückfallfieber betrifft, 
so werden dieselben wesentlich seltener als nach Fleckfieber beobachtet, 
nach den Angaben von Rubaschoff in 0,2%, der Fälle. Auch beim Rück- 
fallfieber wird im Rekonvaleszenzstadium ein Sinken des Blutdruckes 
beobachtet, doch in wesentlich geringerem Maße als bei Fleckfieber. 

Smirnoff beobachtete 3 Fälle von Gangrän nach Rückfallfieber, und 
zwar in 1 Fall Hautgangrän der Zehen am 13. Tage, in 2 Fällen Total- 
gangrän beider Füße am 18. Tage resp. 9. Tage. 

M. Hesse beobachtete während einer Recurrensepidemie im Peter- 
Paul-Krankenhaus, welche durch eine häufige Paratyphus-Erzindjan- 
Mischinfektion gekennzeichnet war, am Sektionsmaterial des Kranken- 
hauses 5 Gangränen der untern Extremitäten. 2 Fälle von Gangrän 
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der Nase und 1 Fall von schmetterlingsförmiger Gangrän des Gesichts. 
Ich selbst habe 2 Fälle von Gangrän der untern Extremitäten nach 
Recurrens gesehen. Klose beschreibt Spirochätenembolien in die Ge- 
hirnarterien. Auch Mesenterialgefäßthrombose bei Rückfallfieber ist 
beschrieben. So beobachtete Gregory einen Fall von Darmgangrän 
nach 4 Recurrensanfällen im Spätrekonvaleszenzstadium. Der Tod 
erfolgte an eitriger Perotinitis wegen Gangrän des Colon ascendens. 
Über die pathologisch-anatomischen Befunde an Blutgefäßen bei 
Recurrens ist bei Wail!) nachzulesen. 


B. Venen. 


Entzündliche Veränderungen in den Venen gehören beim Fleck- 
fieber wie bei allen andern Infektionskrankheiten zu den häufigen 
Komplikationen. Doch schwanken die Angaben der einzelnen Autoren 
in sehr weiten Grenzen. Rubaschoff gibt an seinem Material 2,4°,, an, 
Gregory 0,1%, (11 Fälle). 

Geimanowitsch?) konnte auf 4500 Fleckfieberfälle bloß 1 Fall 
von Thrombophlebitis beobachten. 

Trinkler?) konnte 69 Fälle von Fleckfieberthrombophlebitis in 
seiner chirurgischen Klinik in Charkow beobachten, ich habe in meiner 
chirurgischen Abteilung und der Privatpraxis 42 Fälle beobachtet. 

Die Thrombophlebitis nach Fleckfieber beginnt gewöhnlich im 
Rekonvaleszenzstadium, meist 14 Tage nach dem Temperaturabfall. 
Doch kommen auch Fälle vor, in welchen die Erscheinungen wesent- 
lich später auftraten. Der Beginn ist meist subakut und zeigt nach 
voller Entwicklung einen ungemein chronischen Verlauf. Die Er- 
krankung neigt zu Remissionen und Rezidiven. Die Thrombose tritt 
gewöhnlich nach gewissen Prodromalsymptomen auf. Schmerzen und 
Druckempfindlichkeit in der Gegend der Venenstämme (meist Innen- 
seite der Oberschenkel), Temperaturerhöhungen. Doch nicht immer 
braucht es auch nach solchen Vorboten zur Entwicklung einer mani- 
festen Venenthrombose zu kommen. Eine eigne Beobachtung kann 
diese Behauptung illustrieren: 

Nr. 16. 30jähriger Eisenbahnbeamter macht ein schweres Fleckfieber durch. 


Im Rekonvaleszenzstadium Absceß am Oberarm. Incision. Am 10. Tage nach 
dem Temperaturabfall plötzlich Schüttelfrost, Temperatur 40°, starke Schmerzen 


1) S. Wail, Die pathologisch-anatomischen Veränderungen der Blutgefäße 
beim Typhus recurrens. Virchows Arch. f. pathol. Anat.u.Physiol. 240, H. 1—2. 1922. 

2) Geimanowitsch, Über chirurgische Komplikationen bei Fleckfieberrekon- 
valeszenten auf der Basis von Gerinnungsveränderungen des Blutes. Epidemitsche- 
ski Sbornik Rostow a. D. 1921, S. 115—121. 

®) N. Trinkler, Beiträge zur Entstehung der Thromben in den Venen der 
unteren Extremität, vorzugsweise der linken. Arch. f. klin. Chirurg. 1%0, 653. 
1923 und Wratschebnoje Djelo 4, 231. 
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in der Innenseite des linken Oberschenkels, dortselbst der Vena femoralis ent- 
sprechend sehr starke Druckempfindlichkeit. Leichte Cyanose der ganzen Extre- 
mität. Kein Ödem. Schienenverband. Am nächsten Tage waren die Erscheinungen 
völlig verschwunden. Genau ebensolche Anfälle wiederholten sich am 14. und 
21. Tage nach der Entfieberung, um dann nicht mehr aufzutreten. Trotz dieser 
3 deutlichen Vorboten kam es nicht zur Ausbildung einer manifesten Thrombo- 
phlebitis. Heilung. 

Die Thrombophlebitis nach Fleckfieber ist fast ausschließlich auf 
die untern Extremitäten lokalisiert, und zwar wird in allererster Linie 
die Vena femoralis befallen. Die Venae gastrocnemiae und saphena 
erkranken seltener. 

Es erkrankt in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle die linke 
untere Extremität. Von Trinklers 69 Thrombophlebitiden nach Fleck- 
fieber betrafen 63 die linke und 6 die rechte untere Extremität. Mit- 
hin war das linke Bein in 91,2%, der Fälle betroffen. Von meinen 
42 Fällen war 38 mal das linke Bein betroffen (90%). Auch Rubaschoff 
konnte diese Beobachtung, wenn auch in weit geringerem Maße, be- 
stätigen (1:2). Die Erklärung dieser hochinteressanten Beobachtung 
würde in der vorliegenden Mitteilung zu weit führen. Im allgemeinen 
wird man sich der Trinklerschen Hypothese anschließen können, und 
Interessenten seien auf seine Arbeit verwiesen. 

Pathologisch-anatomisch kommt bei der Thrombophlebitis nach 
Fleckfieber auf Grund der Untersuchungen Reinhardis!) folgendes in 
Betracht: Quellung und Nekrose des Venenendothels, geringe Nekrosen- 
vorgänge in der übrigen Gefäßwand, knötchenförmige Infiltration und 
Ansammlung von Lymphocyten und Leukocyten in der Venenwand. 

Außer den Venen der untern Extremitäten werden die Venen der 
übrigen Körperteile nur in Ausnahmefällen betroffen. Ich konnte 
einen Fall von Thrombose der Vena brachialis mit günstigem Ausgang 
beobachten. Krinitzky?2) sah einen Fall von Thrombose des Sinus 
durae matris, Schujeninoff und Gregory je 1 Fall von Thrombose der 
Vena mesenterica. Eine nicht allzu seltene Komplikation ist die 
Thrombose der Hämorrhoidalvenen, wenn früher Varicen derselben 
bestanden. Ich habe 4 derartige Fälle beobachten können. Auch 
Herzenberg beschreibt 2 Fälle. Rubaschoff beobachtete einen seltenen 
Fall von Thrombose der Vena epigastrica inferior, Sawadsky je 1 Fall 
von Thrombose der V. phalangea und Vena dorsalis penis. Einen 
ganz ungewöhnlichen Fall von Thrombose der Vena hepatica hat 
Bashenoff?) beschrieben. Näheres über diesen Fall s. Kap. X. 


1) Reinhardt, Venenveränderungen bei Fleckfieber. Zentralbl. f. allg. Pathol. 
u. pathol. Anat. H. 23. 

2) Krinitzky, Pathologisch-anatomische Veränderungen des Zentralnerven- 
systems nach Fleckfieber. Medizinskaja Myssl. 1922, Nr. 9—11. 

3) W. P. Bashenoff, Thrombose der Lebervenen als Komplikation des Fieck- 
fiebers. Sapisski Tulskowo Gubsdrawa 1921, Nr. 2, S. 13—17. 
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Die klinischen Symptome der Thrombophlebitis nach Fleckfieber 
brauchen nicht immer auf der Hand zu liegen. Es gibt Fälle von 
Thrombose der tiefen Extremitätenvenen, welche nicht ohne weiteres 
zu diagnostizieren sind. Es ist nicht von der Hand zu weisen, daß 
ein Teil der lästigen Ödeme der untern Extremitäten, wenn andre 
Ursachen ausgeschlossen werden können, auf einen Verschluß der 
tiefen Extremitätenvenen zurückgeführt werden muß. 

Die Behandlung der Thrombophlebitis richtet sich nach allgemeinen 
Grundsätzen. Prophylaktisch ist ein nicht allzu frühes Auftreten ins 
Auge zu fassen. 

Beim Rückfallfieber wird die Thrombophlebitis wesentlich seltener 
beobachtet. Rubaschoff gibt für den Recurrens bloß 0,8%, an. Ich 
konnte 4 Fälle beobachten. 

Klinisch verläuft die Thrombophlebitis nach Rückfallfieber gerade 
so, wie dieselbe Komplikation nach Fleckfieber. Folgende von meinen 
Beobachtungen zeigt, wie chronisch und verhältnismäßig harmlos 
solche Thrombophlebitiden nach Recurrens verlaufen können. 

‘Nr. 315. 24jährige Krankenschwester. Vor 7 Monaten Recurrens. 1 Anfall. 
Salvarsantherapie, wonach keine neuen Anfälle auftraten. 2!/, Monate nach Ent- 
fieberung Thrombophlebitis der oberflächlichen Venen der unteren Extremitäten 


(Saphena magna et parva) mit stets wechselnder Lokalisation und periodischem 
Aufflackern. Starke Schmerzen, trotzdem geht die Pat. ständig herum. 


C. Capillare. 


Das Fleckfieber schädigt schwer die Wandungen der Capillare und Prä- 
capillargefäße. Als äußeren Ausdruck dieser Schädigung kennen wir 
die Fleckfieberroseola, deren histologischer Bau durch E. Fraenkel! ?) 
in erschöpfender Weise dargestellt worden ist. 

Das Endothel der Haargefäße quillt, und das Lumen derselben 
kann zeitweise verschlossen werden. Dann folgt das Stadium der 
Desquamation, Proliferation und endothelialen Granulomatose. 

Subcutane Blutergüsse nach Ruptur des Capillare werden nicht 
selten beobachtet und können auch experimentell durch Anlegung 
einer Stauungsbinde erzeugt werden (Rumpel-Leede). Gelegentlich der 
Anwendung der Stauungsbinde in Fällen von Fleckfiebergangrän 
haben wir uns persönlich hiervon überzeugen können. 

Im Verlaufe des Fleckfiebers zeigen die Capillargefäße eine unge- 
mein große Empfindlichkeit und Verletzbarkeit, welche ihren Höhe- 
punkt scheinbar in der Mitte der 2. Krankheitswoche erreicht. Alle 
mechanischen, thermischen und chemischen Reize können zu ver- 


1) E. Fraenkel, Uber Fleckfieberroseola. Münch. med. Wochenschr. 1917. 
Nr. 40. 

2) E. Fraenkel, Uber metastatische Dermatosen bei akuten bakteriellen All- 
gemeinerkrankungen. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. 76. 
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hältnismäßig großen Blutungen Anlaß geben. So sahen wir nicht 
selten größere Blutaustritte an Injektionsstellen. Wärmflaschen 
können zu gleichen Erscheinungen führen. Herzenberg sah sogar nach 
Jodpinselung einen oberflächlichen Bluterguß am Ellenbogengelenk, 
welcher in Eiterung überging. Es gilt als allgemeine Beobachtung, 
daß Fleckfieberdeliranten bei ungenügender Beaufsichtigung zu größe- 
ren subcutanen Blutaustritten neigen. Wieweit die Empfindlichkeif 
der Capillaren gehen kann, beweist ein Fall von Herzenberg, welcher 
den Oberarm eines Fleckfieberkranken leicht komprimierte, um eine 
Vene zur intravenösen Injektion deutlicher hervortreten zu lassen. 
Dieses geschah am 12. Krankheitstage, und am 17. Tage sah man an der 
Kompressionsstelle einen deutlichen Abdruck der Finger in Form von vio- 
lettgefärbten Sugillationen, die sich erst nach 12— 14 Tagen resorbierten. 

Äußerlich sind solche Capillarenveränderungen als subcutane und 
submuköse Hämorrhagien zu sehen. Doch kommen sie auch subserös 
und intramuskulär vor. Wie Sektionsergebnisse zeigen, sehen wir solche 
Blutaustritte im Perikard, in der Pleura, in den Lungen, im Gehirn, im 
Magendarmtraktus und im M. pectoralis major und Rectus abdominis. 

Der Ausgang solcher Blutergüsse kann folgender sein: 

1. In den meisten Fällen wird das ausgetretene Blut resorbiert, 
und es tritt völlige Restitutio ad integrum ein. 

2. Der Bluterguß geht in Eiterung über, worüber wir in Kap. II 
schon berichtet haben. 

3. An Stelle des Blutergusses greift eine oberflächliche trockene 
. Gangrän Platz, was durch Verschluß sämtlicher das betr. Gebiet ver- 
sorgenden Blutgefäße zu erklären ist. 

Für den Chirurgen nicht von Bedeutung, aber in der Fleckfieber- 
pathologie ein wohlbekanntes Bild ist die Febris exanthematica haemor- 
rhagica, bei welcher es zu blitzartig auftretenden subcutanen Blut- 
ergüssen kommt, die rettungslos den Tod der Kranken bedeuten und 
schon von den alten Autoren als böses Omen aufgefaßt wurden 
(Murchisson). 

Während die Arterien und Venenerkrankungen beim Rückfallfieber 
eine untergeordnete Bedeutung haben, treten die Capillarerkrankungen 
bei dieser Krankheit in den Vordergrund, 

Als Zeichen einer solchen Erkrankung der Capillaren sind Blutungen 
verschiedenen Grades und in verschiedenen Organen anzusehen. Die 
Ruptur der Capillargefäße größeren Kalibers kann zu recht beträcht- 
lichen Blutungen Veranlassung geben. Wir können folgende Unter- 
abteilungen verzeichnen: 

l. Ruptur der Capillare der Nasenschleimhaut (Epistaxis) ist eine 
sehr häufige Begleiterscheinung des Rückfallfiebers, doch schwankt 
ihre Häufigkeit beträchtlich im Verlaufe der verschiedenen Epidemien. 


Ke 


Archiv f. klin. Chirurgie. 128. 5? 
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Rabinowitsch (l.c.) konnte während einer Epidemie in Kijew 
720 Fälle von Nasenbluten beobachten. Der Zeitpunkt des Auf- 
tretens der Blutung kann sehr verschieden sein, am häufigsten tritt 
die Blutung bald nach der Krise ein. Die Blutung kann unter Um- 
ständen einen derart bedrohlichen Charakter annehmen, daß Ver- 
blutung eintritt. Es sind Fälle bekanntgeworden, die an Verblutung 
zugrunde gegangen sind. Im Falle hartnäckiger Blutungen dürfen wir 
also die Sache nicht zu leicht nehmen, sondern müssen energisch ein- 
greifen und die Belocgsche Tamponade nicht zu weit hinausschieben. 
Das Warte- und Ärztepersonal hat bei der Behandlung solcher Pa- 
tienten stets im Auge zu haben, daß das mit Spirochäten infizierte Blut 
nicht ungefährlich ist und durch eine geringfügige Verletzung eine 
Infektion des Pflegepersonals erfolgen kann. Solche Fälle sind bei uns 
in Petersburg bekanntgeworden [ Tuschinsky!)]. 

2. Blutungen aus der Schleimhaut des Gaumens und der Mundhöhle 
sind selten, werden aber immerhin in schweren Fällen beobachtet. 
Rabinowitsch hat 5 Fälle beschrieben. 

3. Auch Blutungen aus dem äußern Gehörgang sind sehr selten. 
Rabtinowitsch berichtet über 2 Fälle. 

4. Bedeutend häufiger sind die subconjunctivalen Bilutergüsse, 
welche das sog. „rote Auge‘ der Recurrentiker zur Folge haben. 
In manchen Fällen ist die Blutung so stark, daß die ganze Sclera rot 
erscheint. Rabinowitsch beschreibt 27 Fälle und hebt 2 Fälle gesondert 
hervor, in welchen sogar Protrusio bulbi bestand. Diese Blutergüsse 
werden meist gut resorbiert. In der Sclera bleibt nicht selten braun- 
gefärbtes Pigment zurück. 

Ob wir die 3 Fälle von @eimanowitsch?), welcher als seltene Kom- 
plikation von Recurrens Exophthalmus beobachtet hat, in diese Gruppe 
zählen können, ist fraglich. Es mag zuzugeben sein, daß es sich um 
retrobulbäre Blutungen gehandelt hat, der Verfasser selbst läßt die 
Frage offen. 

5. Subseröse Blutungen kommen vor und sind in Sektionsproto- 
kollen hin und wieder erwähnt (Eggebrecht). Wie häufig sie am Leben- 
den beobachtet werden, entzieht sich unsrer Beurteilung. An der 
Leiche werden sie vorzugsweise in der Pleura, im Perikard, in der 
Gallenblase und in den Eierstöcken beobachtet. 

6. Eine weit größere klinische Bedeutung haben die submukösen 
Blutungen des Verdauungstraktus. In erster Linie sind hier die Blu- 
tungen aus den Gefäßen des Dickdarmes zu nennen. Letztere können 

1) Tuschinsky, M., 4 Fälle von direkter Recurrensinfektion von Ärzten im 
Verlaufe von chirurgischen Operationen an Rückfallfieberkranken. Terapewti- 
tscheski Archiv 1, 147. 1923. (Russisch.) 


2) Geimanowitsch, Drei Fälle von Exophthalmus als Komplikation nach 
KRückfallfieber. Epidemitscheski Sbornik Rostow a. D. 1921. 


und Nachkrankheiten des Fleckfiebers, Rückfallfiebers usw. 801 


entweder unter dem Bilde einer richtigen Darmblutung verlaufen, 
wobei das in das Darmlumen ergossene Blut den Darm zur Peristaltik 
reizt, oder aber es treten die Erscheinungen einer richtigen Colitis 
haemorrhagica auf. 

Es sei mir hier gestattet, kurz die Krankengeschichte eines meiner 
Abteilungskollegen wiederzugeben, welcher im Verlaufe einer Rück- 
fallfiebererkrankung eine schwere Darmblutung durchmachte. 


Nr. 397. 34jähriger Chirurg erkrankt an Rückfallfieber. Spirochätenbefund 
positiv. Am 5. Tage nach dem 1. Anfall erfolgt nach Darmeinlauf Darmblutung. 
Das ablaufende Wasser ist blutig gefärbt, in demselben finden sich einzelne Blut- 
gerinnsel. Am nächsten Tage spontaner flüssiger blutiger Stuhl. Am 3. Tage nach 
den ersten Erscheinungen der Darmblutung Krise. Am Abend dieses Tages Ab- 
gang von etwa 100 g flüssigen Blutes. Am nächsten Morgen wieder Blut. Im Ver- 
laufe des folgenden Tages Ausscheidung von etwa 400 g Blut, am nächstfolgenden 
etwa 200g. Nach 6tägiger Dauer der Darmblutung kam diese zum Stillstand. 
Die Behandlung war streng konservativ: Extractum Polygonii hydropiperis 
(Krawkow), Secacornin, Calcium chloratum. Eine vom Pat. selbst vorgeschlagene 
Operation wurde von mir abgelehnt. Nach Sistieren der Blutung intravenöse 
Neosalvarsaninjektion. Ein 2. Anfall erfolgte nicht. Völlige Wiederherstellung. 


Rabinowitsch konnte 36 Fälle von Colitis haemorrhagica beob- 
achten. Für gewöhnlich wird das Auftreten derselben kurz vor oder 
sofort nach der Krise beschrieben und kommt eine solche Kompli- 
kation nicht nur in schweren, sondern manchmal auch in ganz leichten 
Fällen von Rückfallfieber vor. 

Klose (l.c.) hat vorgeschlagen, die Kolostomie in solchen Fällen 
anzuwenden, um den erkrankten Dickdarm ruhigzustellen und die 
Fäkalmassen abzuleiten. Wir wollen zugeben, daß vielleicht in ganz 
schweren Fällen die Ausführung dieser Operation ausnahmsweise in 
Betracht gezogen werden kann. Im allgemeinen sollte man aber doch 
versuchen, mit konservativen Maßnahmen auszukommen. Die Pro- 
gnose der Darmblutung nach Recurrens ist bei konservativer Therapie 
doch nicht allzu schlecht. Operative Maßnahmen im Verlaufe des 
Fleckfiebers und Rückfallfiebers sollten wir aber, wie in Kap. XXIII 
noch dargelegt werden wird, tunlichst vermeiden. 

Blutungen kommen im Verlaufe des Rückfallfiebers nicht nur in 
den Darm, sondern auch in den Magen vor, wonach Hämatemese erfolgen 
kann (Eggebrecht). 

7. Subperiostale Hämatome bei Recurrentikern haben wir in 2 Fällen 
beobachten können. Auch Klose beschreibt solche von ziemlich großer 
Ausdehnung. In meinen beiden Fällen war die Tibia befallen und 
wurde das Hämatom in wenigen Tagen restlos resorbiert. 

8. Auch Blutungen in die Muskeln sind beschrieben, doch gehören 
dieselben ihrer Herkunft nach ins nächste Kapitel. 

9. Nierenblutungen sind sehr selten. Wir haben keinen Fall beob- 
achten können. 
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10. Subcutane Blulergüsse bei Recurrens sind nicht gerade häufig, 
werden aber immerhin beobachtet. Klose weist auf Blutergüsse hin, 
die an den Salvarsaninjektionsstellen auftreten können. 

Anschließend hieran wollen wir kurz die Frage der sog. Recurrens- 
ödeme streifen, die eigentlich nicht ganz hierher gehört. Einzelne 
Autoren wollen sie auf eine pathologische Permeabilität der Gefäß- 
wände zurückführen. Nach neueren Forschungen ist das fraglich. 
Die Recurrensödeme sind eine häufige Komplikation. T'schernyscheff!) 
beobachtete dieselben in 1,73%, Loewenthal®) während einer Re- 
currensepidemie 1894 in Moskau in 12,6%, Klose an deutschem Material 
während der Kriegsjahre in 12—25°%, während Grossmann?) im 
Verlaufe der letzten Epidemie in Odessa 54,1%, feststellen konnte. 
Meist werden die untern Extremitäten (Regio malleolaris und die 
Unterschenkel) ergriffen, seltener die Bauchdecken und das Gesicht. 
Golubinint), Loewenthal und Grossmann?) konnten auch Ascites 
feststellen. Der Harn ist stets eiweißfrei. Typisch für diese Ödeme 
ist die Beobachtung, daß sie stets während der Apyrexie auftreten. 
Die Ätiologie ist nicht ganz geklärt. Golubinin nimmt eine Störung 
im Salzstoffwechsel an: In seltenen Fällen können die beschriebenen 
Ödeme mit subcutanen Blutergüssen vergesellschaftet sein (Rabino- 
wilsch). 

XIX. Muskeln. 


Vom Typhus abdominalis her ist uns die wachsartige Degeneration 
der Muskeln bekannt. Beim Fleckfieber ist nun die Zenckersche De- 
generation in klinischer Hinsicht eine weit seltenere Erscheinung, 
wird aber immerhin beobachtet (Klose). Sie tritt gleichfalls in den 
untern Abschnitten der geraden Bauchmuskeln als Vorzugsstelle auf, 
doch auch in andern Muskelgruppen können dieselben Erscheinungen 
auftreten. Der Muskel nimmt den bekannten dunkelroten Farbton an, 
wird trübe und trocken. Am häufigsten treten diese Erscheinungen 
bei muskelstarken Leuten auf. Bei der mikroskopischen Untersuchung 
sehen wir die für Zenckersche Degeneration charakteristischen Er- 
scheinungen. Dawydowsky konnte auch schollenartigen Zerfall der 
Muskeln feststellen. 

Klinisch tritt die Zenckersche Degeneration dann hervor, wenn 
Folgeerscheinungen derselben — Muskelruptur mit Bluterguß oder 
Absceßbildung — beobachtet werden. Ich persönlich habe 3 Fälle 
beobachten können, die nach Incision in Heilung ausgingen. Rubaschof] 


1) T'schernyscheif, zitiert nach Grossmann. 

2) Lvewenthal, zitiert nach Grossmann. 

3) Grossmann S. A., Über Ödeme bei Recurrens in der Epidemie 1919—1920. 
Wratschebnoje Djelo 4, Nr. 25—26, S. 346—348. 1921. 

4) Golubinin, zitiert nach Grossmann. 
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unterstreicht ausdrücklich, daß er weder bei Fleckfieber noch Rück- 
fallfieber intramuskuläre Abscesse gesehen hat. | 

Auch beim Rückfallfieber werden dieselben Erscheinungen beob- 
achtet, doch noch seltener als beim Fleckfieber. Beim Paratyphus 
Erzindjan hingegen im Gefolge des Rückfallfiebers sind diese Er- 
scheinungen häufiger. Das klinische und pathologisch-anatomische Bild 
weicht vom vorhin beschriebenen nicht ab. Hier sei nur ein Fall von 
Rabinowitsch erwähnt, in welchem nach Rückfallfieber eine völlige 
Auflösung des Musc. biceps brachii aufgetreten war. Der Muskel war 
in eine weiße Flüssigkeit verwandelt, in welcher einzelne Muskel- 
sequester schwammen. 


XX. Gehirn und Rückenmark. 

Es ist bekannt, daß beim Fleckfieber in der Regel die Erscheinungen 
einer Meningitis serosa beobachtet werden. Diese seröse Flüssigkeit 
kann unter Umständen einen eitrigen Charakter annehmen, doch kommt 
diese Erscheinung sehr selten vor und kann vorderhand jedenfalls 
kein chirurgisches Interesse beanspruchen. 

Therapeutisch kommt bei der serösen Meningitis die Lumbal- 
punktion in Frage, welcher von den verschiedensten Autoren!”®) 
eine große Bedeutung zugesprochen wird, bei welcher wir uns aber 
hier nicht länger aufhalten können. 

Auch im Rückenmark und in der Medulla oblongata werden granu- 
lomatöse Veränderungen in den Ganglienzellen beobachtet. Von den 
Folgen, welche chirurgische Bedeutung haben, und die auf diese Ver- 
änderungen zurückgeführt werden können, sind Störungen der Funktion 


1) M. D. Tuschinsku, Die Lumbalpunktion bei Fleckfieber. Inaug.-Diss. 
Petersburg 1922. 

2) Atanoff, Die Lumbalpunktion beim Fleckfieber. Wratschebnoje Djelo 
1920, Nr. 21—26. 

3) Kritschewski und Awtonomoff, Die Cerebrospinalflüssigkeit beim Fleck- 
fieber. Klinitscheskaja Medizina 1920, Nr. 2. 

4) Liebermann, Über die Behandlung des Flecktyphus mit Lumbalpunktion. 
Münch. med. Wochenschr. 1916, Nr. 18. 

5) Müller, Das Verhalten des Liquor cerebrospinalis bei Fleckfieber. Dtsch. 
med. Wochenschr. 1918, Nr. 25. 

6) Rothacker, Blut- und Liquorbefunde beim Fleckfieber. Münch. med. 
Wochenschr. 1919, Nr. 42. 

7) Slatineano et Golesco, Recherches cytologiques sur le liquide cephalo- 
rachidien dans le typhus exanthematique. Opt. rend. des séances de la soc. de biol. 
1919, S. 729. 

8) Schtefko, Zur Frage der Morphologie und einiger biologischer Besonder- 
heiten des Liquor cerebro-spinalis bei Fleckfieberkranken. Wratschebnoje Djelo 
1920, Nr. 12—20. 

9) Starkenstein, Beiträge zur Therapie des Fleckfiebers. Untersuchungen der 
Cerebrospinalflüssigkeit bei Fleckfieberkranken. Med. Klinik 1917, Nr. 29. 
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der Harnblase zu nennen, die im allgemeinen prognostisch nicht allzu 
schlechte Resultate geben und mit der Zeit verschwinden können. 
Auch die schweren Decubituserscheinungen mögen teilweise mit [Ge:- 
manowitsch!)] den Veränderungen im Rückenmark zusammenhängen. 

Die Hirnabscesse und thrombotischen Erscheinungen von seiten der 
Hirngefäße haben wir bereits in Kap. XVIII, Abschnitt 7 besprochen. 

Trotzdem beim Rückfalifieber keine seröse Meningitis beschrieben 
wird, sind doch eine Reihe von Fällen eitriger Meningitis bekannt. 
Häufiger wird die eitrige Meningitis nach Paratyphus Erzindjan beob- 
achtet. Schon Neukirch konnte in 2 Fällen von eitriger Meningitis 
den Bac. Erzindjan nachweisen. Auch Woronina fand in 1 Fall von 
eitriger Meningitis im Liquor cerebrospinalis die Paratyphusstäbchen. 
Ich selbst beobachtete 3 Fälle mit tödlichem Ausgang, Brodski?) 
gibt sogar 8%, dieser Komplikationen an, während M. Hesse (Il. c.) 
unter dem Sektionsmaterial des Peter-Paul-Krankenhauses 3 Fälle 
(4,3%) fand. Klose gibt an, daß in einigen ganz besonders bösartigen 
Fällen von Rückfallfieber Spirochätenembolien in die Hirngefäße 
beobachtet wurden. Auch beim Rückfallfieber werden in den klein- 
sten Gehirngefäßen Veränderungen beobachtet, wodurch die degenera- 
tiven Erscheinungen im Rückenmark erklärt werden können. Die 
auf dieser Basis beruhenden Erscheinungen der Harninkontinenz und 
Tenesmen, von welchen wir persönlich 4 Fälle registrieren konnten, 
sind langdauernd, zeigen aber doch schließlich Tendenz zur Spontan- 
heilung. 

XXI. Peripheres Nervensystem. 

Beim Fleckfieber werden Störungen von seiten des peripheren Nerven- 
systems häufig beobachtet, welche im allgemeinen als Folgeerschei- 
nungen einer Neuritis nodosa aufzufassen sind. Nach unsern Beob- 
achtungen erkrankt am häufigsten der Nervus ischiadicus, welcher bei 
seiner Erkrankung ein äußerst quälendes Krankheitsbild nach sich 
ziehen kann. Nach Schtefko®) erkranken am häufigsten der Ischiadicus, 
Femoralis, Vagus, seltener der Medianus. Nach Morgenstern‘) wird 
am häufigsten der Ischiadicus, dann der Ulnaris und seltener der Radia- 
lis betroffen. Pathologisch-anatomisch handelt es sich um Prolifera- 


1) Geimanowitsch, Inwiefern ist das Nervensystem bei Fleck- und Rückfall- 
fieber beim Zustandekommen der Harnblasenstörungen und Decubitalgeschwüre 
beteiligt? Epidemitscheski Sbornik Rostow a. D. 1921, S. 105—113. (Russisch.) 

2) J. F. Brodski, Der Charakter der Fleckfieberepidemie 1920—1921. Ibidem 
S. 55. 

3) Schtefko, Die Veränderungen des peripheren Nervensystems nach Fleck- 
fieber. Moskowski Medizinski Journal 1, Nr. 4—5. 1921. 

4) Morgenstern, Die Veränderungen des peripheren Nervensystems nach 
Fleckfieber. Sitzungsber. d. vereinigten pathol. Ges. Petersburgs u. Moskaus. 
Festsitzung zum Andenken an Virchow 1921. 
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tionserscheinungen in den Gefäßen und kleinzellige Infiltration. Auch 
Blutergüsse in die Nervenstämme sind in einigen Fällen beobachtet 
worden (Dawydowsky).. Der Anlaß zur Entwicklung solcher neuri- 
tischer Erscheinungen kann häufig sehr geringfügig sein. Ich habe 
beobachten können, daß ganz geringe Traumen imstande sein können, 
solche Erscheinungen hervorzurufen. Geimanowitsch sah einen Kranken, 
welcher nach subcutaner Kochsalzinfusion an der Injektionsstelle eine 
11/,jährige, sehr hartnäckige Neuritis zeigte. 

Therapeutisch werden wir in leichteren Fällen mit symptomatischen 
Maßnahmen auskommen, in schwereren Fällen sollte man es nicht 
unterlassen, Alkoholinjektionen in den betroffenen Nervenstamm vor- 
zunehmen, wovon ich gute Erfolge sehen konnte. 

Die Fleckfieberneuritis verläuft gewöhnlich nach dem Typus einer 
Mononeuritis, doch auch Polyneuritiden können beobachtet werden. 
Sawadski konnte einen ganz besonders schweren Fall von Polyneuritis 
nach Fleckfieber beobachten, in welchem Extremitätenparalyse, 
Schluckparese, Aphasie, Lähmung des weichen Gaumens bestand, 
und welcher nach !/,jährigem Krankenlager doch in Heilung ausging. 

Ich konnte einen Fall von Polyneuritis beobachten, in welchem an 
beiden Fersen trophische Geschwüre bestanden, welche jeder Behand- 
lung trotzten und schließlich doch operativ geheilt wurden. Der Fall 
ist kurz folgender: 


Nr. 70. 21jähriger Krankenwärter. Vor 3 Jahren Fleckfieber. 19 Tage nach 
Beginn der Erkrankung starke Schmerzen in beiden Beinen, zunächst ohne objek- 
tiven Befund. Nach einigen Tagen erschienen an beiden Hacken schwarze nekro- 
tische Flecken von der Größe eines Zehnpfennigstückes. Nach Entfernung der 
nekrotischen Hautpartien in einem Provinzialkrankenhaus griff der nekrotische 
Prozeß weiter um sich. Erneute Entfernung wiederum resultatlos. 3 Monate 
nach Fleckfieberbeginn doppelseitiger Glutäalabsceß, der durch Incision geheilt wird. 
Im weiteren Verlauf zeigten die Ulcera keinerlei Heilungstendenz. 4 Monate nach 
Krankheitsbeginn Knochenoperation mit Trepanation des Calcaneus, da die 
Ulcera vom behandelnden Chirurgen als von einer Osteomyelitis herrührend an- 
gesehen wurden. Auch dieser Eingriff war natürlich erfolglos. 7 Monate nach 
dem Fleckfieber erkrankte Pat. an Rückfallfieber von 2 monatiger Dauer. Nach 
weiteren 2 Monaten, d. h. 11 Monate nach Beginn des Fleckfiebers, verheilten die 
Ulcera endlich, und es kam zur Ausbildung einer mit dem Knochen verbackenen 
Narbe. Die Heilung war nicht von langer Dauer und im Verlaufe der letzten 
2 Jahre kam es zu 15 Rezidiven. Vor 3 Monaten (2 Jahre 9 Monate) nach der Er- 
krankung erneute Knochenoperation in der Provinz ohne jeden Erfolg. Bei der 
Besichtigung ergeben sich 2 Ulcera an den Hacken beider Beine. Erscheinungen 
einer typischen Polyneuritis. Parese der Handmuskeln, Fingerbeuger und Strecker, 
besonders rechts mit Muskelatrophie. Parese der Fußmuskeln, besonders links. 
Entartungsreaktion im rechten Hypothenar und linken Gastrocnemius. Herab- 
gesetzte elektrische Erregbarkeit des N. peroneus sin. (= 6MA gegen 0,2 bis 2,0 
normal) und des N. tibialis sin. (=- 6,6 MA gegen 0,4 bis 2,5 normal). 

20. II. 1923 im St. Trinitatis-Krankenhaus (Dr. Britneff) Durchschneidung 
des N. tibialis sin. im mittleren Drittel. Wundverlauf ungestört. Vom 13. III. 
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sehr starke Schmerzen kausalgischen Charakters im operierten Bein. Am 3. IV. 
(40 Tage nach der Operation) verheilten beide Ulcera. Am 13. IV. entlassen. Bis- 
her im Verlaufe von 8 Monaten rezidivfrei. 

In eine besondere Gruppe müssen die nach Fleckfieber auftretenden 
Lähmungen des Nervus recurrens ausgeschieden werden, da ihnen 
eine hervorragende chirurgische Bedeutung zukommt. Es handelt sich 
um neuritische Veränderungen im oberen Abschnitt des Nerven, wel- 
cher den M. crico-arytaenoideus innerviert. Eine solche Posticus- 
lähmung wird immer doppelseitig beobachtet und äußert sich in in- 
spiratorischer Dyspnöe, welche sich bei Muskelanstrengungen steigert. 
Die Stimme ist nur wenig verändert. Laryngoskopisch stehen die Stimm- 
bänder in Adductionsstellung. Nur sehr selten werden wir in solchen 
Fällen ohne Tracheotomie auskommen. Dodin!) beobachtete 15 Fälle 
und mußte stets zum Luftröhrenschnitt greifen. Die Prognose ist quoad 
vitam gut, quoad valetudinem fraglich. Differentialdiagnostisch muß 
diese Erkrankung von den perichondritischen Erkrankungen des Kehl- 
kopfes geschieden werden, von welcher in Kap. VII die Rede war. 

Rehn?), Hart?) und Romanofski*) haben ähnliche Erscheinungen 
in der Kehlkopfmuskulatur, wie sie hier vorstehend geschildert worden 
sind, im Verlaufe des Unterleibstyphus beobachtet und durch wachs- 
artige Degeneration der Kehlkopfmuskulatur erklärt. 

Auch das sympathische Nervensystem wird durch das Fleckfieber 
schwer geschädigt. 

Mogilnitzky5) und Russezky®) haben sich mit dieser Frage beschäftigt. 
Letzterer Autor beobachtete Störungen in der Innervation der glatten 
Muskulatur und brachte die bei Fleckfieberrekonvaleszenten häufig be- 
obachteten Darmatonien, die unter Umständen das Bild eines Darmver- 
schlusses vortäuschen und zu operativen Eingriffen verleiten können, 
in Zusammenhang mit den Veränderungen des sympathischen Systems. 

Einer Sonderbesprechung bedürfen die Veränderungen des sog. 
trophischen Nervensystems, welche zu den für Fleckfieber typischen 
Erscheinungen des Decubitus führen. Kaum eine von den uns be- 
kannten akuten Infektionskrankheiten gibt nach unsern Beobachtungen 
eine so große Anzahl von Decubitus wie das Fleckfieber. Curschmann 


1) M. @. Dodin, Kehlkopfveränderungen bei Fleckfieber. \Vratschebnoje 
Djelo 4, 355—357. 

2) Rehn, zitiert nach Klose, Ergebn. d. Chirurg. u. Orthop. 14. 

3) Hart, Zur Frage der myopathischen Kehlkopflähmung. Arch. f. Laryngol. 
u. Rhinol. 31, H. 3. 

4) Romanofski, Seltene Kehlkopfkomplikation eines Typhus abdominalis. 
Med. Klinik 1919, Nr. 23. 

5) B. L. Mogilnitzky, Die Veränderungen der sympathischen Ganglien bei 
Infektionskrankheiten. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 241. 1923. 

6) J. J. Russezky, Erkrankungen des Nervensystems bei Fleckfieber. Kasanski 
Medizinski Journal 17, H. 1, S. 42—58. 1921. (Russisch.) 
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notiert 3%, Nikitin 2,4%, Sawadski 2,5%. Je schwerer die Erkrankung, 
desto wahrscheinlicher die Decubitusmöglichkeit. Je schwerer die ge- 
gebene Epidemie, desto häufiger diese Komplikation. Gute Pflege 
kann gewiß vieles abwenden, in vielen Fällen hilft aber auch solche 
nicht. Der Anlaß ist nicht selten äußerst geringfügig, manchmal Un- 
ebenheiten der Bettunterlage, Falten im Bettuch, geringer Druck u.a. 
Die Erscheinungen treten für gewöhnlich im Laufe der 3. Krankheits- 
woche zutage. Die Lokalisation betrifft in der Regel die Kreuzbein- 
gegend, seltener die Schulterblattgegend, die Ferse, das Hinterhaupt, 
die Innenfläche der Knie, die Malleolargegend usw. Bei starker Ab- 
magerung können auch längs den Rippen Decubitalgeschwüre ent: 
stehen. In den 34 Fällen, welche ich als konsultierender Chirurg zu 
Gesicht bekommen habe, war 27 mal die Kreuzbeingegend, 2 mal die 
Interscapulargegend, 4mal die Malleolargegend und lmal das Hinter- 
haupt befallen. Die Erscheinungen treten für gewöhnlich unter®@Vor- 
tritt gewisser Prodromalsymptome zutage. Mehrere Tage bevor sich 
sichtbare Zeichen des Decubitalgeschwürs zeigen, treten anästhetische 
und parästhetische Zonen auf, welche eine ziemlich weite Ausbreitung 
zeigen können. Dann treten dunkle, nicht scharf begrenzte Flecken auf. 
In manchen Fällen treten zu diesen Flecken größere oder kleinere Blut- 
ergüsse hinzu. Dann beginnt in diesen Flecken ein Eintrocknungs- 
prozeß, die sich bildenden Borken fallen ab und es wird das Decubital- 
geschwür frei. Typisch ist das symmetrische und synchrone Fort- 
schreiten des Decubitusprozesses. In der Sakralgegend kommt es 
nicht selten zur Ausbildung von Geschwüren, die Schmetterlingsform 
haben. Verläuft die Krankheit im allgemeinen günstig, so kommt die 
Entwicklung der Decubitalgeschwüre bald zum Stillstand, verläuft der 
Fleckfieberprozeß jedoch schwer, so zeigt sich dieses im Zustand des 
Decubitus. Letzterer gewinnt eine flächenhafte Ausbreitung, schreitet 
rapid fort, ergreift die tiefergelegenen Gewebsschichten, die Knochen 
treten frei zutage und werden nicht selten usuriert. Von den Rändern 
der Decubitalgeschwüre beginnen phlegmonöse Prozesse in die Nach- 
barschaft vorzudringen und machen breite Incisionen, die häufig doch 
nicht zum Ziele führen, nötig. In einer Reihe von Fällen bleiben auch 
nach Genesung von der Grundkrankheit hartnäckige Fisteln zurück, 
die einen operativen Eingriff erheischen können. 

Beim Rückfallfieber wird das periphere Nervensystem nicht in 
dem Maße wie beim Fleckfieber in Mitleidenschaft gezogen. Immer- 
hin gehört die Polyneuritis nach Rückfallfieber zu den häufig be- 
obachteten Erscheinungen und wird nicht selten in unsern chirur- 
gischen Abteilungen beobachtet. J. Rasdolskij?), Neurologe in unserm 


1) J. Rasdolskij, Die Rückfallfieberpolyneuritis. Wratschebnaja Gaseta 26, 
Nr. 5-6. 1922. 
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Krankenhause, unterscheidet 2 Formen der Polyneuritis nach Rück- 
fallfieber, die motorisch-sensiblle Form und die motorische Form, 
die in ihrem Verlauf und ihrer Prognose einige Verschiedenheiten 
zeigen. 

Die erste Form tritt auf der Höhe des Recurrens ganz plötzlich auf. 
äußert sich in heftigen Schmerzen, Paresen, Paralyse und Anästhesien, 
seltener Hyperästhesien. Die Krankheit ergreift für gewöhnlich alle 
4 Extremitäten, häufiger die oberen. Der Verlauf ist sehr chronisch, 
die Prognose hinsichtlich der Bewegungsfähigkeit ernst. 

Die motorische Form tritt langsam sich entwickelnd im Rekon- 
valeszenzstadium des Rückfallfiebers auf und äußert ihre ersten Zeichen 
nicht selten nach den ersten Gehversuchen. Die Krankheit wird durch 
motorische Störungen beherrscht. Schmerzen sind fast nie vorhanden. 
Die nicht stark ausgeprägte Muskelatrophie entspricht nicht den stark 
ausgeprägten motorischen Störungen. Die Prognose ist gut, da fast 
immer völlige Restitutio ad integrum erfolgt. 


XXII. Exacerbation chronischer chirurgischer Krankheitsprozesse und 
Charakterveränderung bestehender chirurgischer Krankheiten dureh das 
Fleck- und Rückfallfieber. 

Beide Seuchen haben unzweifelhaft eine deutlich aktivierende 
Wirkung auf schlummernde Krankheitsprozesse. Häufig kommt es 
selbst nach Jahrzehnten völliger Latenz zum Aufflackern längst ver- 
gessener Krankheiten. Ganz besonders häufig wird solches nach 
Fleckfieber beobachtet. In erster Linie ist hier die chirurgische Tuber- 
kulose in ihren verschiedenartigsten Formen zu nennen. Häufig treten 
im Gefolge des Fleckfiebers Erscheinungen auf, die zunächst bei ober- 
flächlicher Beobachtungen als richtige spezifische Fleckfieberkompli- 
kationen imponieren, bei genauerem Zusehen aber als spezifisch tuber- 
kulöse Prozesse gedeutet werden müssen. Häufiger wird es sich hier 
um Aufflackern alter Herde handeln, seltener treten im Gefolge des 
Fleckfiebers die Erscheinungen der chirurgischen Tuberkulose zum 
erstenmal zutage. In erster Linie sind hier die tuberkulösen Lymph- 
adenitiden zu nennen, dann die tuberkulöse Osteomyelitis der Knochen. 
vorzugsweise der Röhrenknochen, tuberkulöse Peritonitiden, tuber- 
kulöse Nierenerkrankungen u. a. Alle diese Prozesse werden durch das 
Fleckfieber in ihrem Fortschreiten begünstigt und können bei der 
starken Herabsetzung der Widerstandskraft des Organismus einen 
nicht selten bösartigen Verlauf nehmen. 

Als Ausnahmefall sei hier eine Beobachtung Sawadskis (l. c.) 
wiedergegeben, welcher einen Fall von tuberkulöser Peritonitis 
mit großer Flüssigkeitsansammlung in der Bauchhöhle beobachtete. 
Der Patient erkrankte an Fleckfieber. Im Verlaufe des letzteren 
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wurde der große Ascites restlos resorbiert. Im weitern konnte inner- 
halb von 11/, Jahren ein gutes Dauerresultat beobachtet werden. 
Solche Fälle sind große Ausnahmen. Wir konnten stets das Gegen- 
teil beobachten. 

In zweiter Linie ist es die chronische Gonorrköe mit ihren Begleit- 
erscheinungen und Komplikationen, die im Verlaufe des Fleckfiebers 
zum Aufflackern neigt. Wir haben 4 Fälle beobachten können, in 
welchen es zur Exacerbation chronischer Prostatiden, Cystitiden 
gonorrhoischen Ursprungs kam. Auch gonorrhoische Phlebitis und 
Tendovaginitis kann bei einem durch Fleckfieber geschwächten Gonor- 
rhoiker auftreten. Einen in dieses Kapitel gehörigen Fall haben wir in 
Kap. XVI angeführt. Ein jeder chronische Eiterherd läuft im Ver- 
laufe des Fleckfiebers Gefahr, Ursache einer Allgemeininfektion zu 
werden. Ganz besonders demonstrativ sind in dieser Hinsicht die 
chronischen fistelnden Osteomyelitiden hämatogenen und traumaltischen 
Ursprungs. Wir konnten einen Fall beobachten, in welchem eine seit 
4 Jahren bestehende Osteomyelitis der untern Femurepiphyse plötz- 
lich während des Fleckfiebers einen stürmischen Verlauf nahm, ins 
Kniegelenk durchbrach und trotz Operation zum Tode führte. Auch 
anderweitige Eiterherde können die Ursache einer Allgemeininfektion 
werden. Sawadski beschreibt einen Fall von Fleckfieber, in welchem 
eine chronische eitrige Prostatitis zum Ausgangspunkt einer eitrigen 
Allgemeininfektion wurde und zum Tode führte. 

Auch chronische Appendicitiden können im Verlauf des Fleckfiebers 
einen akuten Anfall geben. Sawadski beschreibt einen Fall, in welchem 
während eines Fleckfiebers ein Anfall von akuter Appendicitis hinzu- 
trat. Es kam zu einer eitrigen Peritonitis ohne Perforation der Wurm- 
fortsatzes. Auch alte kalkulöse Gallenblasenentzündungen können im 
Verlaufe des Fleckfiebers aufflackern. 

In dieses Kapitel gehört auch die Frage der Vereiterung von Echino- 
kokkuscysten, vorzugsweise der Leber. Es scheint dieses eine so weit 
typische und für Fleckfieber charakteristische Beobachtung zu sein, daß sie 
besondere Beachtung verdient. Wir werden in einer Einzelmitteilung 
diese Frage näher behandeln!), hier seien nur einzelne ganz kurze Angaben 
gemacht. Daß Echinokokkuscysten im Verlaufe des Abdominaltyphus zur 
Vereiterung neigen, ist bekannt. Diesbezügliche Fälle sind von einer Reihe 
von Autoren (s. Madelung, Die Chirurgie des Abdominaltyphus, II. Teil, 
Kap. XXIX) beschrieben. Im ganzen konnte Madelung 11 Fälle zu- 
sammenstellen. Hierzu kommt noch ein jüngst von Amreich?) be- 


1) Hesse, E. und Majanz, J., Über Vereiterung von Echinokokken nach 
Fleckfieber. Bruns’ Beitr. z. klin. Chirurg. 130, Heft 2. 1923. 

2) J. Amreich, Vereiterung eines Leberechinokokkus nach Typhus abdominalis. 
Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. Chirurg. 34, H. 3. 1921. 
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schriebener Fall. Beim Fleckfieber fehlten bisher ähnliche Beobachtungen. 
Die letzte russische Pandemie hat aber gezeigt, daß auch beim Fleckfieber 
das gleiche Bild beobachtet wird. 

Wir beobachteten folgenden Fall im St. Trinitatis-Krankenhaus: 


Nr. 400. 40jähriger Mann. Vor 3 Monaten Fleckfieber mit 6wöchigem 
Krankenlager. 2 Monate nach Beginn des Fleckfiebers bemerkte er in der rechten 
Oberbauchgegend eine schmerzhafte Anschwellung, die sich schnell und zusehends 
vergrößerte. Früher will Pat. nichts von einer Anschwellung bemerkt haben. All- 
gemeinzustand schwer. Temperatur 38,5°. Elastische und sehr schmerzhafte 
mannskopfgroße Geschwulst in der Lebergegend. Fluktuation. Es wird eine in 
Eiterung übergangene Echinokokkuscyste der Leber konstatiert und am 4. X. 1922 
zur Operation geschritten. 

Die Diagnose erweist sich als richtig. Einnähung der Cyste in die Bauch- 
decken nach Absaugung einer trüb-serös-eitrigen Flüssigkeit. Die Cyste ist mit 
Hunderten von Echinokokkusblasen gefüllt, von denen einige serösen, die meisten 
eitrigen Inhalt zeigen. Entfernung derselben. Tamponade. Postoperativer Ver- 
lauf befriedigend. Starke Cholorrhöe. Heilung. 

Mikroskopisch konnten im Eiter weder aerobe noch anaerobe Bakterien nach- 
gewiesen werden. 


Daß unsre Beobachtung nicht zu den Ausnahmen gehört, sehen wir 
aus der Mitteilung von Troitzky!), welcher in kurzer Zeit 6 Fälle 
von Vereiterung von Echinokokkuscysten beobachten konnte. In 
5 Fällen hatten die Kranken kurz vorher Fleckfieber durchgemacht, 
in 1 Fall war Rückfallfieber in der Anamnese verzeichnet. In 5 Fällen 
handelte es sich um Leberechinokokken, in 1 Fall um einen Nieren- 
echinokokkus. 

Auch das Rückfallfieber ist fraglos als Aktivator chronischer chirur- 
gischer Erkrankungen anzusehen. Ganz besonders ist es wiederum die 
chirurgische Tuberkulose, die nach überstandenem Rückfallfieber 
aufzuflackern pflegt. Zwei Beispiele mögen diese Behauptung erläutern. 


Nr. 317. 42jährige Krankenwärterin hat vor 12 Jahren eine Tuberkulose des 
rechten Handgelenks durchgemacht. Konservative Behandlung (Immobilisation) 
führte zum Ziel. Vor 6 Monaten Recurrens mit schwerem Verlauf trotz Salvarsan- 
behandlung. 5 Monate nach überstandenem Recurrens schwillt das Handgelenk 
wieder an und wird stark schmerzhaft. Die Krankheit wird auswärts als Arthritis 
Paratyphus Erzinindjan nach Recurrens gedeutet und die Kranke unserem Kranken- 
haus zur Behandlung überwiesen. Agglutinationsprobe im Blut auf beide Stämme 
des Paratyphus N oder Erzindjan negativ. Röntgenologisch lassen sich typische 
Knochenatrophien nachweisen. Die Metakarpalknochen zeigen tuberkulöse 
Destruktionsprozese. Auf Immobilisation und intramuskuläre Jodjodoform- 
injektionen (Hotz) gehen die Erscheinungen prompt zurück. 

Nr. 385. 31 jähriger Bankbeamter erkrankt 1917 an Phlebitis der Vena saphens 
des linken Beines. In Baku Saphenektomia mit sehr geringem Erfolge, da dieselben 
Entzündungserscheinungen in anderen oberflächlichen Venen auftraten. Nach 
Moorbäderbehandlung hören die chronischen Entzündungserscheinungen auf. 
1918 Recurrens, wonach dieselben Erscheinungen mit erneuter Vehemenz ein 


1) W. M. Troitzky, Bericht über chirurgische Tätigkeit im Kubangebiet 
1920—1921. Staniza Umanskaja 1921, S. 14. 
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setzen und sich bald an den Beinen, bald an den Armen zeigen. Mit geringen Unter- 
brechungen dauert dieses Krankheitsbild bis 1923. Die Probeexcision einer akut 
entzündeten Vene am Bein ergibt histologisch die Erscheinungen einer iuberkulösen 
Phlebitis mit Tuberkelbildung und Riesenzellenanhäufung in der Venenwand. 


Die von 1917 an bestehende Venenentzündung tuberkulösen Charak- 
ters war also durch die Rückfallfiebererkrankung aus ihrem Latenzstadium 
aufgeschreckt worden und hatte weitgehende Verbreitung gefunden. 

Aber auch die im Zusammenhang mit dem Fleckfieber erwähnten 
Krankheiten können, durch das Rückfallfieber beeinflußt, aufflackern 
und einen verhängnisvollen Ausgang nehmen. 

Eine unsrer Beobachtungen gibt uns das Recht, die aktivierende 
Rolle des Rückfallfiebers für die Entwicklung bösartiger Geschwülste 
anzunehmen: 


Nr. 404. Es handelt sich um einen 26 jährigen Offizier, welcher im Juni 1922 
in Charkow an einem schweren Rückfallfieber erkrankte. 4 Anfälle. Keine Sal- 
varsantherapie. Nach dem 4. Anfall verspürte der Kranke Schmerzen in der Gegend 
des rechten Rippenbogens, wobei sich nach einiger Zeit eine deutliche Schwellung 
zeigte. Gleichzeitig begann die Temperatur wieder zu steigen und hielt sich im Ver- 
laufe von 12 Tagen auf der Höhe von 38—39°. Röntgenaufnahme in einer Char- 
kower Universitätsklinik. Der Kranke meint, man hätte zwischen den Rippen 
einen pflaumengroßen Schatten konstatiert. Der Kranke selbst führt diese An- 
schwellung auf Rückfallfieberfolgen zurück und scheint die Krankheit von den 
Ärzten als Rückfallfieberperichondritis gedeutet worden zu sein. Unerträgliche 
Schmerzen zwangen den Kranken, in der Residenz Hilfe zu suchen. In schwerem 
Zustande wird der Kranke dem St. Trinitatis-Krankenhaus überwiesen. Der 
in der Gegend des rechten Rippenbogens bestehende faustgroße Tumor, welcher 
sehr schmerzhaft ist und deutliche Entzündungserscheinungen zeigt, macht den 
Eindruck einer Chondritis paratyphosa Erzindjan nach Recurrens und wird von 
mir als solcher in der akademischen chirurgischen Klinik der Militärmedizinischen 
Akademie demonstriert. Allerdings sprach die negative Agglutinationsprobe auf 
Paratyphus Erzindjan und die etwas zu laterale, mehr den knöchernen Teilen der 
Rippen entsprechende Lage des Tumors mehr für einen bösartigen Tumor. 

30. I. 1923. Operation. Der Tumor erweist sich als Sarkom der Thoraxwand 
und des Zwerchfells.. Resektion von 4 Rippen und des Rippenbogens und fast 
des gesamten Zwerchfells, bis an die Vena cava inferior heran. Einnähung der 
Leber in den Diaphragmadefekt und der Lunge in das Thoraxfenster. Mikrosko- 
pisch erweist sich der Tumor als Spindelzellensarkom. Der Fall wird seines Inter- 
esses wegen von uns einzeln publiziert werden; es sei nur kurz erwähnt, daß der 
Kranke den Eingriff überstand und 3 Monate nach der Operation in der Russischen 
chirurgischen Pirogoff-Gesellschaft demonstriert wurde. 41/, Monate nach dem 
Eingriff Tod an Leber- und Lungenmetastasen. 


Es wäre interessant, unsre Annahme mit den Erfahrungen anderer 
Autoren zu vergleichen, doch fehlen bisher noch diesbezügliche Angaben. 


XXIII. Verlauf akzidenteller und operativer Wunden nach Fleekfieber 
und Recurrens. 

Das Fleckfieber ruft, wie wir in vorstehenden Ausführungen viel- 

fach erwähnt, schwerwiegende Veränderungen in den Gefäßen hervor. 
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Aus diesem Grunde ist es nicht zu verwundern, wenn der Wundverlauf 
im Verlauf des Fleckfiebers und auch längere Zeit nach der Genesung 
unter dem Einfluß der bestehenden Zirkulationsstörungen steht. 
Histologische Untersuchungen haben ergeben, daß die Granulomatose 
der Gefäßwände noch monatelang nach der Erkrankung nachzuweisen 
ist. Aus diesem Grund müssen wir erwarten, daß noch geraume Zeit 
nach überstandenem Fleckfieber der Wundverlauf ungünstig be- 
einflußt werden kann. 

Eine eigene Beobachtung illustriert diese Tatsache sehr einleuchtend: 

Nr. 239. Im Jahre 1919 konnte ich in der chirurgischen Abteilung des Obuchow- 
Krankenhauses einen Kranken beobachten, welcher an einer tuberkulösen Spon- 
dylitis litt. Einige Tage vor der anberaumiten Operation der operativen Fixierung 
der Wirbelsäule nach Albee erkrankte er an Fleckfieber. Die Operation wurde 
natürlich abgesagt und der Kranke in die Fleckfieberabteilung übergeführt. Hier 
machte er eine ziemlich leichte Form dieser Erkrankung durch und wurde nach 
einem Monat in sehr gutem Allgemeinzustand wiederum der chirurgischen Ab- 
teilung überwiesen. Die Erscheinungen von seiten der tuberkulösen Spondylitis 
hatten sich nicht verändert. 2 Wochen nach der Genesung wurde die Albeesche 
Operation in Chloroformnarkose ausgeführt. Die Dornfortsätze von 8 Wirbeln 
(11. Brustwirbel bis 1. Sakralwirbel) mußten gespalten werden, zwischen welche 
der Tibiaspan eingepflanzt wurde. Die Operation überstand der Kranke vorzüg 
lich. Auch der postoperative Verlauf war zunächst ganz normal. Prima intentio. 
4 Wochen nach dem operativen Eingriff zeigte sich in der Gegend der Operations- 
wunde ein großes Hämatom, welches mehrfach punktiert wurde und sich als steril 
erwies. Nach jeder Punktion sammelte sich das Blut wieder an. Am 41. Tage 
nach der Operation wichen die Wundränder auseinander, und es traten die Gewebe, 
welche keinerlei Reaktionserscheinungen und Heilungstendezen zeigten, frei zu- 
tage. Zwischen den gespaltenen Dornfortsätzen lag ohne jede Callusbildung der 
transplantierte Tibiaspan, der entfernt wurde. Im weiteren Verlauf vereitert 
die Wunde und wurde von zähem Eiter und schmierigen Belägen bedeckt. Am 
50. Tage nach der Operation erfolgte der Tod an Allgemeininfektion. 


Dieser Fall ist ungemein charakteristisch und beweisend. Nach 
unsern jetzigen Erfahrungen würden wir es natürlich unter jeden 
Umständen vermieden haben, nach einer so kurzen Zeitepanne nach 
überstandenem Fleckfieber einen so schweren operativen Eingriff 
vorzunehmen. 1919 fehlte uns noch die diesbezügliche Erfahrung, 
und in den Lehrbüchern finden sich hierüber keine Angaben und Rat- 
schläge. Auf Grund unsrer jetzigen Erfahrungen und der Beobach- 
tungen andrer Autoren haben wir das Recht, unsre Warnerstimme 
zu erheben. Auch Gregory (l. c.) warnt vor vorzeitigen operativen 
Eingriffen nach überstandenem Fleckfieber, besonders vor Ausführung 
von Laparotomien. Er konnte in 1 Fall Gangrän des Dünndarmes 
und in einem 2. Fall Dickdarmgangrän nach einfachen Laparotomien 
erleben. Der Grund war eine Thrombose der Arteria mesenterica. 

So kann denn die Warnung nicht eindrücklich genug unterstrichen 
werden, daß man im Verlauf eines Fleckfiebers oder 3—4 Monate nach 
Ablauf desselben einen operativen Eingriff nur unter den siriktesten In- 
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dikationen ausführen soll. Alle wenn irgend aufschiebbaren Operationen 
sind auf einen spätern Termin zu verlegen. Zwingen uns lebenswichtige 
Indikationen im Verlaufe des Fleckfiebers oder kurz nach Ablauf 
desselben zu größeren Operationen, so müssen letztere ausgeführt wer- 
den. In solchen Fällen werden wir aber unangenehmer Überraschungen 
gewärtig sein müssen. 

Auch auf die Frakturheilung übt der Fleckfieberprozeß einen sehr 
ungünstigen Einfluß aus. Wir haben einen Fall von Femurfraktur 
beobachten können, der 1 Woche nach erfolgter Fraktur am Fleckfieber 
erkrankte und bei welchem sich die Frakturheilung 12 Wochen hinzog. 

Auch Grekow!) berichtet über sehr interessante Beobachtungen: 
So konnte er 3 Fälle von Callusresorption nach Fleckfieber beobachten. 
In 2 Fällen wurden große, wenn auch frische Callusmassen in Fällen 
von Femurfraktur resorbiert. In 1 Fall von Fraktur der Unterschenkel- 
knochen, in welchem eine Bolzung der Tibia mittels Knochenspan 
aus der andern Tibia ausgeführt war, war es bereits zur vollen Kon- 
solidation gekommen, und der Kranke ging bereite umher. Unter dem Ein- 
fluß einer im Krankenhaus hinzugetretenen Fleckfiebers kam es zur Re- 
sorption der Callus und zu erneut auftretender Beweglichkeit der Frag- 
mente. Mit der Zeit wurde in allen 3 Fällen vorzügliche Callusbildung beob- 
achtet und die Kranken mit funktionstüchtigen Extremitäten entlassen. 

Auch der Prozeß der Wundheilung eitriger Wunden wird: beim 
Fleckfieber in sehr charakteristischer Weise beeinflußt. Erkrankt ein 
mit einer Phlegmone behafteter Patient im Verlaufe derselben an 
Fleckfieber, oder kommt es umgekehrt bei einem Fleckfieberkranken 
zur Ausbildung einer Eiterung, so verläuft der eitrige Prozeß un- 
gemein langwierig. Die bis zum Ausbruch des Fleckfiebers frischen 
und gut granulierenden Wunden erschienen plötzlich wie von einem 
Schleier bedeckt. Wir konnten häufig in den Phlegmonenabteilungen 
der Kriegslazarette, wo die Fleckfiebererkrankungen häufig in Massen 
auftraten, schon 3—4 Tage vor dem Auftreten der Fleckfiebersymptome 
ein verändertes Aussehen der eiternden Wunden feststellen, so daß 
diese Anzeichen in manchen Fällen als erste Vorboten der nahenden 
Fleckfieberinfektion aufgefaßt werden konnten. Die ehemals frischen 
Granulationen werden schlaff und grau. In späteren Fleckfieber- 
stadien bildeten sich häufig Blutgerinnsel in den Wundtaschen. Die 
Eitersekretion ließ nach, die Wunde wurde trocken, worauf auch 
Geimanowitsch?) hinweist. Nach Geimanowitsch werden diese Er- 





1) J. J. Grekow, Diskussion zum XV. Russischen Chirurgenkongreß in 
St. Petersburg 1922, S. 148. 

2) S. Geimanowitsch, Über die auf der Basis von Gerinnungsveränderungen 
des Blutes entstandenen chirurgischen Komplikationen bei Fleckfieberrekonvales- 
zenten. Epidemitscheski Sbornik Rostow a. D. 1921, S. 115—121. 
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scheinungen auch bei Fleckfieberkranken beobachtet, deren Allge- 
meinzustand gut ist. Nach letzterem Autor werden die Granulationen 
schmerzhaft, die Eitersekretion sehr übelriechend, und die Blutergüsse 
nehmen häufig bis zu einem Drittel der Wundfläche ein. Bei dem 
Verbandwechsel bluten nach Geimanowitsch die Granulationen nicht, 
was von ihm auf Erhöhung des Gerinnungskoeffizienten zurückgeführt 
wird. Therapeutisch versuchte Geimanowitsch in solchen Fällen Hirudin 
und Acidum citricum als gerinnungshemmende Mittel — angeblich 
mit gutem Erfolge. Gegen diese Erklärung Geimanowitschs sprechen 
die Untersuchungen Jegoroffs!) aus der Moskauer Medizinischen 
Klinik Pletneffs, welcher den Gerinnungskoeffizienten beim Fleck- 
fieber herabgesetzt fand. 

Auch beim Rückfallfieber finden wir ja weitgehende Veränderungen 
der Blutgefäße (Wail). Infolgedessen ist es nicht von der Hand zu 
weisen, daß auch im Verlaufe dieser Krankheit Störungen im Wund- 
heilungsvorgang auftreten können. Wenn wir aber solche Störungen 
seltener und nicht in dem Maße beobachten, so liegt dieses an dem an 
und für sich leichteren Verlauf dieser Seuche und an der Möglichkeit, 
dieselbe durch Salvarsaninjektion zum Stillstand zu bringen. Hin- 
gegen zeigt der Paratyphus Erzindjan nach Recurrens hinsichtlich der 
Beeinflussung des Wundheilungsprozesses Erscheinungen, die an unsre 
Beobachtungen bei Fleckfieberpatienten erinnern. Besonders schwer 
sind die Erscheinungen bei den ikterischen Kranken. 

Die chirurgischen Komplikationen und Nachkrankheiten der in 
dieser Abhandlung behandelten Seuchen sind sowohl für den Chirurgen 
als inneren Mediziner von großem Interesse. Die richtige Einschätzung 
der Pathologie dieser Erscheinungen wird uns lehren, in der Frage 
der Prophylaxe und Behandlung dieser Krankheitsformen einen rich- 
tigen Standpunkt einzunehmen. 


1) B. A. Jegoroff, Die Gerinnungsfähigkeit des Blutes beim Fleckfieber. 
Klinitscheskaja Medizina 1922, Nr. 4, S. 10. 
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Über die sogenannte Tendovaginitis erepitans. 


Von 
Gustav Hauck, 
Assistent der Klinik. 


.(Eingegangen am 28. September 1923.) 


Die Tendovaginitis crepitans wird als eine Erkrankung der Sehnen- 
scheide aufgefaßt, bei der zarte Fibrinbeläge auf dem visceralen und 
parietalen Blatt der Synovialis beim Gleiten der Sehne in der Sehnen- 
scheide Knarren und Reiben hervorrufen, ähnlich wie bei der Pleuritis 
sicca. Das Leiden tritt auf nach Überanstrengungen oder in den selte- 
neren Fällen nach einem einmaligen, stumpfen und wenig gewaltsamen 
Trauma. 

Demgegenüber wurden zuerst von französischen und dann auch 
von deutschen Autoren Beobachtungen mitgeteilt, wo ganz einwandfrei 
die Crepitation außer dem Bereich von Sehnenscheiden wahrgenommen 
wurde, ja sich auch noch im Gebiete der Muskeln nachweisen ließ. 
In diesem Falle wurde die Entzündung lokalisiert in die Schicht zwischen 
Sehne bzw. Muskel einerseits und Fascie andererseits. Für diese Form 
schlägt Küttner den Namen Metadesmitis crepitans vor. So hat Pauzat 
als erster auf das Marschleiden der französischen Soldaten aufmerksam 
gemacht, das in einer crepitierenden Entzündung über den 3 vorderen 
Streckmuskeln des Unterschenkels besteht. Identisch hiermit sind die 
von Weiss mitgeteilten Fälle, wobei ausdrücklich darauf hingewiesen ist, 
daß die Sehnenscheiden selbst vollkommen frei von jeglicher Entzündung 
gefunden wurden. Brauer berichtet über einen ähnlichen Fall, bei dem 
das Leiden am Oberschenkel über dem Sartorius lokalisiert war. Er 
bezeichnet es als Perimysitis crepitans. Durch Injektionsversuche glaubte 
nun Weiss festgestellt zu haben, daß die Sehnenscheiden am Fuß mit 
dem den Muskel bedeckenden Bindegewebe durch feine Spalträume 
kommunizierten. Aus diesem Grunde nimmt er an, daß die Entzündung 
in die Sehnenscheiden lokalisiert werden könne, auch dann, wenn sie 
außerhalb derselben ihren Sitz hat. Vermutlich war er dabei, worauf 
von Frisch hinweist, zu sehr von der Idee beeinflußt, daß die als Tendo- 
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vaginitis crepitans bezeichnete Krankheit in jedem Falle mit der Sehnen- 
scheide zusammenhängen müsse. 

Aber wir finden weiterhin auch die ,Tendovaginitis crepitans“ an 
Sehnen, die in ihrem ganzen Verlaufe gar keine Sehnenscheide besitzen. 
wie z. B. an der Achillessehne gar nicht selten. Es muß also nach diesen 
Beobachtungen die ,Tendovaginitis crepitans“ in einem Gewebe auf- 
treten können, das außerhalb der Sehnenscheide liegt und mit ihr in 
keiner Weise in Verbindung steht. An Hand eines reichen Materials 
von „Tendovaginitis crepitans‘‘ haben so von Frisch und in neuerer Zeit. 
Troell auf Grund ihrer klinischen und teilweise auch pathologisch- 
anatomischen Untersuchungsbefunde den Nachweis erbracht, daß die 
sogenannte Tendovaginitis crepitans meist außerhalb der Sehnenscheide 
im peritendinösen Gewebe ihren Sitz hat, wonach sie ihren Namen eigent- 
lich mit Unrecht führt. 

Es ist in der vorhergehenden Arbeit über die als Sehnenbinde be- 
zeichnete fascienartige Bedeckung der Sehne berichtet und auf die 
Funktion ihrer Innenauskleidung, des sogenannten Gleitgewebes, beim 
Gleiten der Sehne hingewiesen. In Kenntnis dessen wurden die in unserer 
Poliklinik zur Behandlung kommenden Fälle von ‚Tendovaginitis 
crepitans‘‘ besonders auf die Lokalisation des Leidens untersucht. Bei 
allen unsern Patienten lag die Affektion außerhalb der normalen Grenzen 
der Sehnenscheiden. Diese selbst und ihre nächste Umgebung waren 
vollkommen frei. Als Ursache der Erkrankung wurde eine Überanstren- 
gung angegeben. Gewöhnlich war es eine einseitige Handarbeit teils im 
Berufe, wie z. B. bei Zimmerleuten, teils beim Training, vor allem beim 
Rudern. Andererseits waren auch Patienten darunter, die arbeits- 
ungewohnt zum ersten Male eine Arbeit wie Mähen oder Bügeln ver- 
richtet hatten. Für die Erkrankung an der unteren Extremität war 
gewöhnlich ein größerer Marsch oder angestrengtes Tanzen ange- 
schuldigt worden. 

Ebenso wie von Frisch fanden wir an der meist befallenen obern 
"Extremität den Sitz der Erkrankung hauptsächlich im Bereich der 
Sehnen des Extensor carpi radialis longus et brevis. Die radiale Streck- 
seite des Unterarms war deutlich geschwollen und druckempfindlich. 
Lokale Temperaturerhöhung war fast immer vorhanden. Die Schwellung 
erstreckte sich 2—3 Finger breit oberhalb des Handgelenks bis zur Mitte 
oder dem obern Drittel des Unterarms herauf. Der palpierende Finger 
fühlte auf dem Ödem ein trockenes Knirschen. Am Handgelenk selbst 
und im Bereich der Sehnenscheiden war nichts Krankhaftes festzustellen. 
Aktive und passive Bewegungen des Handgelenkes waren aber sehr 
schmerzhaft, besonders die ulnare Abduction und gleichzeitige Beugung. 
Das Handgelenk wurde deshalb ängstlich in Normalstellung gehalten. 
lm Gebiet der Schwellung fühlte man hauptsächlich bei diesen Bewegun- 
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gen mit der aufgelegten Hand ein deutliches trockenes Knarren, das 
bei fixiertem Handgelenk durch die Bewegung der Finger allein für 
gewöhnlich nicht auszulösen war. Die ‚„Tendovaginitis crepitans‘‘ der 
radialen Handstrecker wird, wie schon von Frisch mitteilt, fälschlicher- 
weise sehr oft in den Extensor pollicis longus undAbductor pollicis brevis 
verlegt, jene 2 Muskeln, die am untern Ende des Radius schräg über die 
Sehnen der radialen Handgelenkstrecker hinweglaufen und in Wirklich- 
keit meist nur deren Crepitation durchfühlen lassen.. Bei den aufge- 
zählten Beschäftigungen, nach denen das Leiden auftritt, wird ja auch 
gewöhnlich nur das Handgelenk bewegt, während die Finger zur Faust 
geschlossen bleiben. An den übrigen Sehnen ist die Affektion seltener 
zu beobachten. Einmal fanden wir sie an der langen Bicepssehne. An 
der untern Extremität war es hauptsächlich die Achillessehne. 

Bei keinem unserer Fälle konnte nach den klinischen Symptomen die 
„Tendovaginitis crepitans“ innerhalb einer Sehnenscheide lokalisiert 
werden. Auch der pathologisch-anatomische Befund, den wir in einem 
Falle erheben konnten, deckt sich fast vollkommen mit denen von 
Frisch. Es handelte sich um eine ‚‚Tendovaginitis crepitans‘‘ der beiden 
radialen Handgelenkstrecker bei einem Zimmermann, die sich nach 
angestrengtem Arbeiten mit dem Beil einstellte. Die Schwellung und 
Crepitation war am deutlichsten zwischen mittlerem und unterem 
Radiusdrittel. Bei der operativen Freilegung der beiden Sehnen im Be- 
reich der Schwellung fand sich Haut und Subcutis völlig normal. Die 
auf beiden Sehnen liegende gemeinsame Sehnenbinde war prall gespannt, 
graurötlich durch starke Blutgefäßinjektion. Das innerhalb der Sehnen- 
binde liegende Gleitgewebe war in seiner ganzen Dicke von einer gelblich- 
serösen Flüssigkeit durchtränkt und aufgequollen. Darunter lag die 
Sehne frei von jeder Veränderung mit glatter, glänzender Oberfläche. 
Mikroskopisch waren die straffen Fasern der Sehnenbinde an einigen 
Stellen durch Blutungen auseinandergedrängt. In dem darunterliegen- 
den Gleitgewebe waren diese Blutungsherde noch viel reichlicher und 
daneben noch eine deutliche blutige Durchtränkung des ganzen Gewebes. 
Um die prall injizierten Blutgefäße lagen Haufen von Rundzellen, 
Lymphocyten, polynucleäre und eosinophile Leukooyten. Auch sonst 
lagen noch diffus im Gewebe verstreut zahlreiche Rundzellen. 

Diese eindeutigen klinischen Symptome und pathologischen Ver- 
änderungen, die sich bei typischen Fällen von ‚Tendovaginitis crepitans‘ 
außerhalb von Sehnenscheiden dokumentierten, sprechen dafür, daß die 
Erkrankung nicht innerhalb der Sehnenscheide, sondern innerhalb der 
Sehnendinde ihren Sitz hat. Das lockere Gleitgewebe der Sehnenbinde, 
das Mayer mit dem Namen Paratenon belegt, hat, wie in der voraus- 
folgenden Arbeit ausgeführt ist, die Aufgabe, eine leichte Gleitung der 
Sehne zu ermöglichen, andrerseits auch den Ausschlag ihrer Bewegungen 
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nach der Nachbarschaft zu paralysieren. Seine Lamellen werden also 
bei jeder Sehnenbewegung mitgezerrt. Es ist deshalb nicht zu verwundern, 
wenn bei zu starker Inanspruchnahme eine entzündliche Reaktion im 
Gewebe auftritt. Die von Blutungen und Ödemflüssigkeit durchsetzten 
Fibrillen reiben dann bei der gegenseitigen Bewegung aufeinander wie 
nasse Taue und rufen so das bekannte Crepitieren hervor. 

Es handelt sich also nicht um eine Tendovagınitis, sondern um eine 
Paratenonitis crepitans. 
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(Aus der Chirurgischen Abteilung des Krankenhauses der Wiener-Kaufmannschaft 
[Prof. Hans Lorenz].) 


Über einen Fall von Pericolitis ascendens auf Grund einer 
Diverticulitis Graseri. 
Von 


Dr. Karl Doppler, 


Sekundararzt der Abteilung. 


(Eingegangen am 21. November 1923.) 


Seit Graser im Jahre 1899!) die dann nach ihm benannte Divertikel- 
bildung als Grund entzündlicher Veränderungen beschrieb, hat sich eine 
Reihe von Autoren mit den @raserschen Divertikeln beschäftigt. Alle 
stimmen darin überein, daß solche sich nur selten finden, aber auch da 
hauptsächlich bei älteren Personen, daß ihr multiples Auftreten meist 
auf das Colon sigmoideum beschränkt ist und daß die Häufigkeit ihres 
Vorkommens anal- und oralwärts abnimmt, während das Coecum und 
Colon ascendens frei bleibt von dieser Bildung. 

Graser beschreibt sie als falsche Divertikel, d. h. als solche, deren 
Wand nicht von allen Darmwandschichten gebildet ist, sondern Schleim- 
hautausstülpungen entspricht, die dem Verlauf der Venenemissarien 
folgend die Rings- und Längsmuskelschicht durchsetzen, so die Serosa 
in der Nähe des Mesenterialansatzes erreichen und schließlich, die Serosa 
vorwölbend, dort kleine Ausbuchtungen bis Erbsengröße bilden. Als 
Ursache dieser anu'malen Bildungen nahm @raser venöse Stauungen 
bei Herzfehlern mit Kompensationsstörungen an, wodurch die Venen 
strotzend mit Blut gefüllt bei ihrem Durchtritt durch die Gefäßlücken 
der Muscularis diese vollkommen ausfüllen, während bei freiwerdender 
Zirkulation Spatien zwischen Vene und Muskularis entstehen müßten, in 
welche die Schleimhaut bei erhöhtem Darminnendruck — Meteorismus, 
Kotstauung — die Möglichkeit habe sich auszustülpen. 

Grasers Ansicht über die Genese der Divertikel konnte von anderen 
Untersuchern nicht bestätigt werden; meist fand sich überhaupt kein 
Symptom einer venösen Stauung. Simmonds?) hält die besonders im 
Alter auftretende verminderte Resistenz der atrophierenden Muskelhaut 
für die Ursache, daß die unter erhöhtem Druck stehende Mucosa zwischen 
den Maschen der Muskelbündel durchzuschlüpfen vermag, und beschul- 
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digt die im Alter so häufige Koprostase als Grund für die Erhöhung des 
Darminnendruckes. Neben dieser Pulsionswirkung meint er auch eine 
gewisse Traktion von seiten der Appendices epiploicae, in deren Bereich 
die Divertikel öfter endigen, annehmen zu können. 

Der weitere Verlauf der Divertikelbildung ist ein verschiedener; ent- 
weder können sie völlig symptomlos bleiben, um erst bei der Obduktion 
als Zufallsbefund erhoben zu werden, oder sie teilen das Schicksal aller 
funktionslosen Hohlräume im Gebiet des Darmtraktes: eingedrungene 
Kotmassen dicken sich zum Koprolithen ein, der mechanisch oder 
chemisch das Schleimhautepithel schädigt, wodurch dem Eindringen 
pathogener Keime Tür und Tor geöffnet wird; es kommt zum Primär- 
infekt, zum Geschwür, und die Entzündung schreitet phlegmonös weiter 
nach dem Ort des geringsten Widerstandes, dem lockeren subserösen Bind- 
gewebe, worauf die Serosa mit Entzündung, Hyperämie und fibrinöser 
oder eitriger Ausschwitzung reagiert; es kommt zur akuten Perikolitis 
und zur Bildung von Adhäsionen mit den Nachbarorganen. Die Ent- 
zündung kann sich zurückbilden und hinterläßt dann als Residuen ent- 
zündliche Schwielen, die im weiteren Verlauf, narbig schrumpfend, zu 
hochgradigen Stenosen führen und neoplasmaartige Bilder vortäuschen 
können. Bei fortschreitender Entzündung kommt es zur Perforation 
in die Bauchhöhle mit konsequenter diffuser eitriger Peritonitis ähnlich 
wie bei der perforativen Appendicitis. 

Diese Analogie ist aber keine weitgehende; während die Appendix 
mit ihrer eigenen Muscularis immerhin die Möglichkeit besitzt, ein- 
gedrungenen Inhalt herauszubefördern, fehlt diese Fähigkeit den Diver- 
tikeln gänzlich; ein in sie hineingepreßter und eingedickter Kot kann 
mangels einer Vis a tergo durch den engen, ringsum von Muskelbündel 
eingeschnürten Divertikelhals nicht mehr in das Darmlumen zurück- 
gelangen und wird im Kopfteil der Schleimhauthernie gleichsam einge- 
schlossen. 

Den spärlichen Berichten über diese seltene Erkrankung — es wurden 
bisher gegen 81 Fälle veröffentlicht — möchte ich einen eigenen Fall 
anreihen, der auch wegen der Schwierigkeit der Diagnosenstellung von 
Interesse sein dürfte. 

Frl. J. L., Verkäuferin, 29 Jahre alt, wird vom behandelnden Arzt mit der 
fraglichen Diagnose: akute Appendicitis und Cholecystitis am 20. V. 1. J. dem 
Spital überwiesen. Die Pat. gibt an, vor 6 Jahren an Gelbsucht erkrankt gewesen 
zu sein; vor 1 Jahr rechts Lungenspitzenkatarrh, der bis auf zeitweiliges Husten 
ganz ausgeheilt sei. Keine Nachtschweiße. Seit ungefähr 1 Jahr werde ihr Befinden 
durch zeitweilig auftretende, von der Nahrungsaufnahme unabhängige kreampf- 
artige Schmerzen in der Oberbauchgegend gestört, die nach einigen Minuten voll- 
kommen schwinden. Stuhl und Menses immer regelmäßig; keine Teerstühle, kein 
Sodbrennen, kein saures Aufstoßen. Vor 14 Tagen erkrankte Pat, unter mäßiger 


Temperatursteigerung mit stechenden Schmerzen in der rechten Unterbauchgegend, 
die gegen den Rücken ausstrahlten. Der zugezogene Arzt konstatierte Rippenfell- 
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entzündung und verordnete Bettruhe und Wickel, doch wurden die Krämpfe immer 
häufiger und ärger, so daß Pat. in den 2 letzten Tagen weder gehen noch tief atmen 
konnte. Stuhl bisher täglich, breiig; Winde gehen ab. Seit 2 Tagen mehrmaliges 
Erbrechen. Kein Schüttelfrost. 

Aufnahmsbefund: Mittelgroße, grazil gebaute, blasse Pat. Herz und Urin o. B. 
Lunge: obsolete rechts. Apicitis, Reste einer alten abgelaufenen rechts. Pleuritis. 
Puls: 100, Temp. 37,7. Zunge feucht, belegt. 

Das Abdomen im Thoraxniveau, überall patahe Schall. Leberdämp- 
fung normal. Keine abnorme Resistenz nachweisbar. Druckschmerzhaftigkeit der 
ganzen rechten Abdominalhälfte mit lebhafter Défense musculaire, besonders 
stark ausgeprägte Druckempfindlichkeit etwas oberhalb der Spina-Nabellinie, die 
nach aufwärts abnimmt, ùm in der Gallenblasengegend wieder sehr deutlich zu 
werden. Lendengegend nicht druckempfindlich; Gallenblase nicht palpabel. Ge- 
nitale normal, Adnexe und Parametrien frei. 

Da peritoneale Erscheinungen bestehen, wird sofort die Operation vorge- 
nommen und wegen des Verdachtes auf eine die vermutete Appendicitis begleitende 
Cholecystitis eine epigastrische Laparotomie in der Medianlinie angelegt. 

Operation (Dr. Doppler): Seröse, leicht getrübte freie Flüssigkeit in der Peri- 
tonealhöhle in mäßiger Menge; die Serosa der Darmschlingen injiziert, getrübt, 
ohne Auflagerungen. Die Absuchung des Magens, Duodenums und der Gallenblase 
ergibt normale Verhältnisse. Das Coecum wird hervorgeholt; die Appendix frei 
von pathologischen Veränderungen. Ungefähr 1!/, Querfinger über der Insertion 
der Appendix erstreckt sich zwischen Taenia libera und Mesocolonansatz des Colon 
ascendens ca. 7 cm flexurwärts eine düstere Rötung, teilweils mit fibrinöseitrigen 
Auflagerungen bedeckt und deutlich gegen die Umgebung abgegrenzt; die Darm- 
wand fühlt sich an dieser Stelle verdickt an. Erweiterung des Laparotomieschnittes 
bis 2 Querfinger unterhalb des Nabels. Resectio ileocolica bis über die Flexura 
hepatica hinaus. Versorgung Seit zu Seit, Etagennaht der Bauchdecken ohne Drai- 
nage. 

Der weitere Verlauf wurde durch eine rechts. Unterlappenpneumonie gestört, 
die aber unter entsprechender Medikation nach 3 Tagen abklang. Nahtentfernung 
am 7. Tag p. o. Heilung per prim. Am 11. Tag verläßt Pat. das Bett in vollkomme- 
nem Wohlbefinden, am 15. Tag wird sie geheilt entlassen. 

Beschreibung des gewonnenen Präparates (Doz. Dr. Th. Bauer): „Dieses zeigt 
aufgeschnitten unveränderte Schleimhaut und enthălt im Anfangsteil des Colon 
ascendens entsprechend dem Mesenterialansatz eine etwa linsengroße Öffnung, 
welche durch einen kurzen Kanal zu einer Ausbuchtung gegen die Serosa hinführt, 
die von einem kaum kirschkerngroßen ziemlich derben Kotkonkrement ausgefüllt 
ist. Von der Serosa her betrachtet erscheint diese divertikelartige Vorwölbung stark 
gerötet und von zarten Fibrinauflagerungen bedeckt. Die Ausbuchtung selbst ist 
von der Mucosa und Submucosa gebildet, welche an ihrem tiefsten Punkt mit der 
Serosa im Zusammenhang steht: Mikroskopisch zeigt sicb die Schleimhaut im Be- 
reiche des Divertikels stellenweise im Zustand der Atrophie, wie wir sie bei der 
Appendixschleimhaut zu sehen gewohnt sind, wenn in ihrer Lichtung ältere Konkre- 
mente angetroffen werden. An anderen Teilen aber ist es bereits zu oberflächlichen 
Schleimhautnekrosen gekommen. Die übrigen Anteile der Schleimhaut, insbeson- 
ders die des Kanals, zeigen ausgeprägte Schleimhypersekretion. Deutliche Intu- 
mescenz der in der Submucosa liegenden Lymphfollikel. Alle Wandschichten der 
Submucosa, Subserosa und Serosa sind lebhaft von vielfach mit polymorphkernigen 
Ieukocyten untermischten Rundzellen infiltriert und zeigen die schon bei makro- 
skopischer Betrachtung beschriebene Hyperämie. Abgeschen von der starken 
Füllung der Gefäße besteht auch ein ziemlich ausgebreitetes entzündliches kolla- 
terales Ödem, durch welches die Serosa wesentlich verbreitert wird. Die Oberfläche 
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der letzteren ist mit verhältnismäßig frischen, von Leukocyten durchsetzten Fibrin- 
membranen bedeckt, am dichtesten an der Stelle gegenüber dem tiefsten Punkt 
des Sackes, der infolge Fehlens eigener Muscularis dem Druck des Koprolithen am 
stärksten ausgesetzt ist. An einzelnen Lymphknoten, welche in der Umgebung 
der hier beschriebenen Stelle präpariert nud mikroskopisch untersucht wurden, 
zeigen sich die charakteristischen Erscheinungen der entzündlichen Hyperplasie und 
der katarrhalischen Endotheldesquamation der Lymphgefäße. Weitere Divertikel- 
bildung kann an dem Präparat nicht nachgewiesen werden. Die Appendix zeigt 
makro- und mikroskopisch normalen Befund. 

Zusammenfassend handelt es sich hier somit um eine Divertikelbildung und 
zwar falsche Divertikelbildung am Anfangsteil des Colon ascendens nach Art der 
zuerst von @raser beschriebenen Divertikel, in welchem ein zunächst katarrhalischer 
Prozeß der Schleimhaut sich etablierte. anschließend daran eine phlegmonöse Aus- 
breitung des Prozesses in der Subserosa und Serosa erfolgte.‘ 

Therapeutisch wurden bei den Perikolitiden verschiedene Wege ein- 
geschlagen, alle Autoren aber einigen sich darin, daß, wenn peritoneale 
Reizerscheinungen dazu drängen, die Laparotomie vorgenommen werden 
müsse. Roepke!) z. B. begnügte sich bei seinen Fällen von akuter Typhli- 
tis damit, die Appendix zu ektomieren und die erkrankte Coecumstelle 
nach außen zu drainieren, und konnte nach seiner Angabe bei der Nach- 
untersuchung vollkommene Heilung feststellen; oder es wird die er- 
krankte Partie excidiert und die Darmwand genäht, während andere 
die Resektion der erkankten Darmpartie vorschlagen. 

Mit Rücksicht auf die Möglichkeit der Perforation des Darmteiles 
und die Gefahren erwägend, die bei Rückbildung der Entzündung eines 
so schwer veränderten Darmstückes auftreten müßten — Stenose, Ad- 
häsionen —, entschloß auch ich mich zur Resektion und der Verlauf be- 
stätigte die Richtigkeit des eingeschlagenen Verfahrens. 

Der Fall ist nicht bloß deshalb als Rarität zu bezeichnen, weil es sich 
um eine meines Wissens noch nicht publizierte Pericolitis ascendens 
handelt, sondern auch aus dem Grund, weil ihre Ursache die Entzündung 
eines singulären Graserschen Divertikels ist bei einer jungen Person, die 
nie an Obstipation gelitten hat. 

Nach persönlicher Mitteilung waren auch andere Chirurgen in der 
Lage, wegen phlegmonöser Entzündung des Coecums, die nicht von der 
Appendix ausging und wobei das Coecum bei der nachfolgenden mikro- 
skopischen Untersuchung keinen Anhaltspunkt für Tuberkulose ergab, 
die Coecumresektion auszuführen. In einem Fall meines Chefs war es 
zur Perforation der erkrankten Partie mit nachfolgender Peritonitis ge- 
kommen. Vielleicht beruhen diese ätiologisch unklaren Erkrankungen 
auf Entzündungen @raserscher Divertikel, die an dieser Stelle nicht ge- 
sucht und daher bei der nachfolgenden Untersuchung des Präparates 
übersehen werden. In solchen Fällen wäre auch eine Diverticulitis in Be- 
tracht zu ziehen. 

1) Arch. f. kl. Chirurg. 94, 1910. 
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